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Resumen 
 

La enfermedad de Parkinson, es una enfermedad neurodegenerativa 
específicamente por el deterioro de las células de la sustancia negra 
del cerebro, debido a la disminución de dopamina, y este deterioro 
se ve reflejado en síntomas como el temblor, la rigidez, 
bradiquinesia, bradipsiquia, entre otros. El objetivo principal de este 
artículo fue realizar una revisión teórica acerca de las 
investigaciones que mas se acercaran a una definición, diagnostico, 
efectos psicológicos y cognitivos que presentaban los pacientes que 
padecen esta enfermedad. Las investigaciones de los diferentes 
autores referenciados aquí, estuvieron encaminadas a ampliar un 
poco más el conocimiento que se tiene acerca del Parkinson. 
Palabras claves: Bradiquinesia, Bradipsiquia, Temblor, 
Neurodegenerativa. 
 

Abstract 
Parkinson is a Neurodegenerative disease, caused by the disruption 
of dopaminenergic transmission, in the substantial nigra in the 
brain. This deterioration is based on the presence of Bradikinesia, 
rigidity, tremor, bradipsiquia, and more. The principal objective of 
this article was to make a theoretical revision about a definition, 
diagnostic, psychological and cognitive effects, which present 
people with this disease. Researches of different authors, referenced 
here, were directed to extend the knowledge that people have of 
Parkinson.   
Key Words: Bradikinesia, Bradipsiquia, Tremor, 
Neurodegenerative. 
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ENFERMEDAD DE PARKINSON: EFECTOS COGNITIVOS Y 

PSICOLOGICOS 
 

Definición y diagnostico del Parkinson 

     “La enfermedad de Parkinson fue descrita originalmente en 1817 por James 

Parkinson, un médico británico que publicó una ponencia sobre lo que él llamó "la 

parálisis temblorosa". (Extraído de Internet 2006), Charcot y Vulpian 1861, 

fueron los primeros en señalar que los sujetos con enfermedad de Parkinson, 

presentaban una perdida general de las funciones mentales. El Parkinson,  es la 

segunda patología neurodegenerativa de mayor prevalencia después del 

Alzhaimer, y afecta aproximadamente a un millón de personas Estadounidenses, 

lo común es que se desarrolle a partir de los 60 años, lo que no es común es que 

esta aparezca por debajo de los 40. (Nutt y Wooten, 2005). 

Según Tapia-Núñez y Chaná-Cuevas 2003, es una enfermedad progresiva 

y crónica, causada por la lenta degeneración de las neuronas cerebrales de un 

grupo específico: de forma clara, las neuronas dopaminergicas de la sustancia 

negra. La enfermedad de Parkinson ocurre cuando ciertas células nerviosas, o 

neuronas, en un área del cerebro conocida como sustancia nigra, mueren o sufren 

deterioro. Normalmente, estas neuronas producen un producto químico cerebral 

importante conocido como dopamina. (Extraído de Internet, Abril 2005).  

     Morfológicamente, la enfermedad de Parkinson (EP) se caracteriza por la 

pérdida progresiva de las neuronas catecolaminérgicas, esencialmente las 

neuronas dopaminérgicas-melanizadas de la sustancia negra pars compacta 

(SNpc).  
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     Se asocia con gliosis reactiva y aparición generalizada de inclusiones 

citoplasmáticas, los cuerpos de Lewy, formados por á-sinucleína fibrilar y 

neurofilamentos fosforilados Masliah E. et al 2000.   

     De acuerdo con Kanazawa I. 2001, La presencia de cuerpos de Lewy y otras 

alteraciones morfológicas conduce a pensar que la muerte y la desaparición 

neuronal se dilatan varios años, durante los cuales las neuronas estarían 

hipofuncionantes y se afectarían, provocando reacciones gliales e inflamatorias 

locales, que podrían perpetuar la muerte neuronal y la degeneración. 

Diagnostico 

     El diagnostico de la enfermedad de parkinson se considera comúnmente 

simple;  pero, en realidad, solo el 75% de los diagnósticos clínicos  del Parkinson 

se confirman por estudios anatomopatológicos en la autopsia de pacientes que 

recibieron este diagnostico; esto se debe al hecho, de que los signos 

característicos del Parkinson –llamados signos extrapiramidales- también pueden 

encontrarse frecuentemente en otras enfermedades, que se han llamado 

“parkinsonismos atípicos”: atrofia mulsistemica (AMS), parálisis supranuclear 

progresiva (PSP), etc. (Tapia-Núñez y Chaná Cuevas, 2003). 
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Los criterios diagnósticos del parkinson son: 

Signos motores cardinales: 

Temblor de reposo distal: constituye el tipo de temblor más frecuente 

observado  en el parkinson, (69-100% de los casos), aunque pueden 

encontrarse también en otros cuadros extrapiramidales. 

Rigidez: es un signo común a muchos trastornos clínicos, pero esta 

presente en un alto porcentaje de los casos de Enfermedad de Parkinson, 

(89-99%). 

 Bradicinesia: se manifiesta en el (77-98% de los casos), pero no puede 

considerarse una característica exclusiva de la Enfermedad de Parkinson. 

 Inicio asimétrico: constituye la forma más frecuente de la presentación 

inicial de la sintomatología (72-75% de los casos), aunque puede ser una 

característica no exclusiva. Gilman S. et al 1999. 

     Los síntomas varían mucho entre los pacientes pero los más comunes son: 

temblor (es el síntoma mejor conocido, esta ausente tan sólo en el 30% de los 

pacientes), la rigidez (aumento del tono muscular), bradiquinesia (enlentecimiento 

del movimiento), problemas de estabilidad, dificultad en la marcha, ausencia de 

expresión en la cara. (Extraído de Internet, mayo 2005) 

Factores de riesgo 

     Según Del Castillo et al 2003, La enfermedad de parkinson que por el 

momento es incurable, y de la que todavía se desconocen sus causas, puede 

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Bradiquinesia&action=edit
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afectar a toda la población, sin distinción de edad. Contrariamente a lo que la 

opinión publica Cree, no se trata de una patología exclusiva de las personas 

mayores, aunque si es cierto que la mayoría de los enfermos superan los 60 años.       

     Cuende y Baylín 1998, opinan que la enfermedad puede afectar más a los 

varones. Mas aun Li et al 1985, comunicaron en su estudio una prevalecia en 

varones casi tres veces superior a la de las mujeres. En el resiente estudio de 

Giroud-Benítez et al 2000, se observo muy baja frecuencia en la historia familiar 

de los afectados, y no se encontró ningún sujeto joven con la enfermedad. Dicho 

estudio poblacional de puerta a puerta aporto que el 12.5 %  de los sujetos con 

Enfermedad de Parkinson, presentaban una historia familiar positiva, si no 

observar patrón de herencia alguno. Giroud-Benítez et al 2000, fundamentan sus 

resultados en la metodología mas estricta en la identificación de antecedente 

familiar de los pacientes.    Aplicaron técnicas de imágenes en vivo y demostraron 

que, comparados  los cerebros de fumadores con los de no fumadores, estos tenían 

un 40% de reducción de la forma B de la monoaminooxidasa (MAO),  MAO B es 

una enzima selectiva para la degradación metabólica de la dopamina y su 

inhibición se asocia con una actividad reforzada de este neurotransmisor, así como 

una producción disminuida de peroxido de hidrogeno, que es una fuente de las 

especies de oxigeno reactivo. Por esta razón encontraron niveles comparables de 

MAO en los exfumadores y en los no fumadores;  por lo tanto se indica que las 

diferencias en MAO B entre los fumadores y no fumadores se deben al efecto 

farmacológico del tabaco y no al genético (Fowler et al 1996). 

          Recientemente, De Palma et al 1998, explicaron el efecto protector del 

tabaco, basado en su interacción con la glutatión S-transferasa clase Mu 



Enfermedad de Parkinson: efectos cognitivos y psicológicos  7 

(GSTM1). En su estudio, el efecto protector del tabaco desapareció entre 

pacientes con un nivel de GSTM1 nulo. Según Rostami-Hodjegan et al 1998, la 

ausencia homocigótica de GSTM1 afecta aproximadamente al 50% de las 

personas blancas; esto podría ser la explicación de la asociación heterogénea entre 

el consumo del tabaco y la Enfermedad de Parkinson  en diferentes poblaciones. 

   De acuerdo con Gálvez-Vargas 1991, Los Traumas craneoencefálicos, como 

observó James Parkinson, podrían ser una de las causas del parkinsonismo; 

además, podrían empeorar la gravedad de dicha enfermedad en pacientes con el 

diagnóstico establecido. Por lo tanto, apoya la relación entre los Traumas 

Craneoencefálicos y su etiología.  

     A pesar de que muchos estudios epidemiológicos han identificado una 

asociación positiva, el tema sigue sin aclararse. Preux et al 2000, en un reciente 

estudio de casos y controles, no apoyaron dicha asociación; pero en este estudio, 

no contemplaron el riesgo estimado. Los estudios de casos y controles pueden 

tener un sesgo sistemático. Los pacientes buscan una explicación para su 

enfermedad y recuerdan cualquier traumatismo como posible causa de la misma.   

    Esto hace que todos los estudios de casos y controles estén a favor de 

considerar el traumatismo como posible causa del Parkinson. Sin embargo, los 

estudios de cohorte, en los que se hace un seguimiento continuado, evitan dicho 

posible sesgo.  

     De Rijk 1997, agrega que dichos estudios prospectivos dejan este factor del 

traumatismo como menos probable. Una herramienta más objetiva para evaluar la 

relación entre Enfermedad de Parkinson y la exposición precisa, así como la 

interacción entre la exposición a las toxinas y los genes de susceptibilidad. Podría 
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investigarse la exposición a estos factores o podrían seguirse cohortes a los 

agricultores y a los trabajadores industriales, para evaluar si se encuentran 

expuestos a un riesgo aumentado respecto a La Enfermedad de Parkinson. 

Neuropsicología 

Efectos Cognitivos 

     La presencia de déficit cognitivos en la enfermedad de Parkinson (EP), según  

James Parkinson al describir la enfermedad que lleva su nombre, indicó que en 

estos pacientes ‘los sentidos y la inteligencia estaban ilesos’. Las alteraciones 

cognitivas que se han observado en la EP abarcan un amplio abanico de 

posibilidades que van desde los déficit cognitivos subclínicos hasta una demencia 

bien establecida con un patrón de características subcorticales o mixtas (corticales 

y subcortical). (Sánchez-Rodríguez, 2002) 

 

     Así mismo los trastornos cognitivos pueden pasar desapercibidos en las fases 

iniciales de la EP, ya que excepcionalmente forman parte de las primeras 

manifestaciones clínicas. Su demostración, tipificación y cuantificación vendrá, 

en buena parte, condicionada según la profundidad de la valoración 

neuropsicología que se realice. Las funciones cognitivas que aparecen afectadas 

son fundamentalmente las visuoespaciales, memoria, funciones ejecutivas, 

lenguaje y velocidad de procesamiento de la información. (Mariden 1982, Boller 

F 1984, Stem Y  1990, Pág.-2). 

     Las alteraciones frontales son una de las primeras manifestaciones 

psicopatológicas de la EP incipiente. Desde una perspectiva neuropsicológica, las 
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funciones del lóbulo frontal, dadas sus características de elevado nivel de 

integración plurimodal y control de otras funciones cognitivas, son difíciles de 

evaluar de forma directa. Independientemente de la problemática de evaluación, 

en la EP aparece con frecuencia una semiología marcada de alteración frontal: 

alteración en la secuenciación, trastornos en la formación de conceptos, dificultad 

en la inhibición de estímulos periféricos, alteraciones en el cambio de clave 

estimular, tendencia a las alteraciones atencionales concretas y dificultad en el 

mantenimiento atencional. Todo ello desencadena una conducta caracterizada por 

la lentificación de las tareas cognitivas, tanto en su aspecto de análisis aferente 

como en la ejecución, con un notable aumento en el tiempo de procesamiento de 

la información. (Perea-Bartolomé 2001) Pág-2. 

De acuerdo con (Sánchez-Rodríguez 2002), Los déficit cognitivos 

enumerados pueden permanecer más o menos estables, o por el contrario, 

pueden progresar en intensidad. En la EP será siempre difícil establecer los 

límites entre déficit cognitivo y alteración funcional, ya que el paciente 

parkinsoniano tiene afectada a menudo su capacidad social u ocupacional 

debido a otros factores, como la discapacidad motora, los trastornos 

conductuales y los efectos secundarios de la medicación. Pág.- 311  

    Estudios comparativos de enfermos parkinsonianos con otras enfermedades que 

cursan con demencia indican que estos sujetos presentan menos deterioro del 

lenguaje, a pesar de mostrar una baja fluencia verbal y un enlentecimiento en la 

construcción de las frases (Mayeux –Stern Y ,1983)  

     Recientemente se realizo un estudio por Smith-Mcdowall., 2004, comparando 

el desempeño de un grupo de diecinueve pacientes con enfermedad de Parkinson, 
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de los cuales eran catorce hombres y cinco mujeres de edades entre los 50 y 80 

años, con un grupo sano control de treinta y siete personas, en donde doce 

hombres y veinticinco mujeres fueron estudiadas con un rango de edad entre los 

47 y 83 años. Se les mostraban secuencias de letras en diferentes tiempos seriales, 

y los resultados que arrojo el estudio, permitieron determinar que si hay una 

diferencia en el aprendizaje implícito de las secuencias de los Parkinsonianos, con 

respecto a los sanos, debido a que la estructura de los ganglios basales están 

asociados en cierta forma con el aprendizaje implícito y esta parte se ve afectada 

claramente en la Enfermedad de Parkinson. Adicionalmente otro estudio similar 

con pacientes parkinsonianos, demostró que en una tarea  de una secuencia 

especifica de aprendizaje, comparado con un grupo control, (Exner et al., 2002; 

Smith et al 2001; Sommer et al., 1999; Werheid et al. 2003), en este estudio se 

encontró que los pacientes con Enfermedad de Parkinson o lesiones de los 

ganglios basales, mostraron un debilitamiento en la tarea del aprendizaje, 

comparado con el grupo control. 
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     Numerosos estudios coinciden en destacar que las funciones cognitivas que 

con más frecuencia se ven afectadas son las visuoespaciales, la memoria de 

trabajo (MT), la función ejecutiva y la velocidad de procesamiento de 

información, y se acepta su localización frontal. (McNamara P et al, 2003)  

     Por ejemplo las dificultades en apreciar la posición relativa de los objetos en el 

espacio y en integrarlas de forma coherente, como la ejecución de operaciones 

mentales que implican conceptos espaciales, se consideraban alteraciones 

secundarias al déficit del procesamiento visual (Waterfall ML-Crowe SF 1995).                      

     Actualmente, se considera que la afectación de la función frontal, relacionado 

al deterioro del subsistema visuoespacial de la Memoria de Trabajo y dificultades 

para generar un plan motor, constituye el sustrato anatomofuncional de algunas de 

estas alteraciones (Zgaljardic DJ et al 2003). 

     En cuanto a la memoria, es importante recordar que existen varios subsistemas 

de memoria que operan diferenciadamente según el propósito, el tipo de 

información que procesan y el sustrato neuroanatómico que la sustenta Thomas V 

et al 1996. En la EP se han descrito déficit en la Memoria de Trabajo Kensinger 

EA et al 2003, Tamura I et al 2003, déficit de memoria explícita con dificultades 

para usar espontáneamente estrategias de recuperación Pillon B et al 1996 y 

déficit de la memoria implícita con dificultades para mantener la información 

adquirida de un proceso o tarea motora, Frith CD et al 1986; Saint Cyr TA et al 

1988.  

    Por otro lado las funciones ejecutivas se han definido como un conjunto de 

habilidades cognitivas que permiten la anticipación y el establecimiento de metas, 
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el diseño de planes y programas, el inicio de las actividades y de las operaciones 

mentales, la autorregulación y la monitorización de las tareas, la selección precisa 

de los comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabajo cognitivo y 

su organización en el tiempo y el espacio Denckla 1996. Se presume que esta 

función es una actividad propia de los lóbulos frontales, afectada de forma 

prominente en esta enfermedad. Woods SP et al 2003, Lange KM et al 2003.  

     El enlentecimiento en el procesamiento de la información referido como 

bradifrenia o bradipsiquia, se considera uno de los síntomas cognitivos más 

frecuentes en pacientes con Enfermedad de Parkinson. Rodríguez-del Álamo A 

2001, Green J 2002. Para Dubois et al 1997, esta alteración es una consecuencia 

de un enlentecimiento específico de las funciones ejecutivas.   

      De los test dirigidos a la detección del deterioro cognitivo en cuadros 

degenerativos, el MMSE (del inglés Minimental State las alteraciones cognitivas 

en las demencias tipo Alzheimer, en las que predomina el déficit de memoria. Sin 

embargo, para la afectación cognitiva que caracteriza a los pacientes con 

Enfermedad de Parkinson, este test tiene poca representación de los ítems que 

valoran las funciones clásicamente afectadas en esta enfermedad, como son las 

funciones ejecutivas. Recientemente, Mahieux et al 1995 realizaron una variante 

del MMSE y desarrollaron el minimental Parkinson (MMP) para la evaluación 

cognitiva global de los pacientes con EP Fénelon G et al 2000. Dentro de las 

funciones evaluadas por el MMP, el dominio cognitivo más afectado por la edad 

es la memoria; de esta manera, los resultados evidencian que con el incremento de 

la edad el rendimiento en tareas de memoria visual presenta un importante 

deterioro; algunos autores, como Emre M (2003), refieren que el déficit en la 
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capacidad de aprendizaje de nueva información se ha comunicado 

consistentemente. A este respecto, diferentes autores (Knopman D et al 2003; 

Vingerhoets G et al 2003) refieren que el deterioro de la función ejecutiva 

constituye un signo central de los déficit neuropsicológicos que presentan los 

pacientes con Enfermedad de Parkinson con o sin demencia. Estos déficit 

incorporan deterioro en la formación de conceptos, resolución de problemas y 

elaboración, planeamiento y mantenimiento de una estrategia, (Saint-Cyr JA 

2003, Enre M 2003, Esteves A, 2000). Incluso, la mayoría de los déficit no 

frontales comúnmente descritos en la Enfermedad de Parkinson los han explicado 

algunos autores como asociados al síndrome disejecutivo; es así cómo los déficit 

de lenguaje o los visuoespaciales no serían déficit primarios, sino más bien 

secundarios al deterioro de la función ejecutiva.  

     Las quejas subjetivas de "mala memoria" son frecuentemente reportadas por 

los pacientes de Enfermedad de Parkinson, pero no aparece el síndrome amnésico 

completo típico del Alzheimer. La memoria a largo plazo se encuentra mas 

dañada que la memoria a corto plazo, al revés por ejemplo que en la Enfermedad 

de Alzheimer. El reconocimiento de lo aprendido (evocación con guías o ayudas) 

supera con creces a lo recordado libre y espontáneamente, lo que ocurre 

igualmente en la Parálisis Supranuclear (PSP) pero no en el Alzheimer 

(enfermedad que ya no se beneficia de "pistas" para el recuerdo guiado). La 

memoria episódica (localización de eventos en un contexto espacio-temporal) se 

encuentra algo lastrada. La memoria semántica (recuerdo de datos generales), y la 

implícita (procedimental, priming) están notoriamente mas preservadas que en el 

Alzheimer. En general la Enfermedad de Parkinson muestra lentitud para el 
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recuerdo y dificultades para el acceso a los datos almacenados, que "están ahí", 

pero el paciente no sabe bien cómo llegar a ellos. La atención se Muestra en la     

Enfermedad de Parkinson como déficit en mantener una atención activa y 

concentración durante mucho tiempo. Se fatiga pronto, y colabora la 

desmotivación emocional que frecuentemente muestra el paciente. (Rodríguez del 

Álamo-Alfredo 2006). 

 En conclusión las funciones frontales afectadas no se comportan de forma 

uniforme, sino que siguen un patrón de alteración, donde predomina la disfunción 

de la Memoria de Trabajo, de la orientación visuoespacial y de la realización de 

series motoras. Sin embargo, a mayor tiempo de evolución de la enfermedad 

puede observarse un mayor deterioro de la Memoria de Trabajo y habilidades 

visuoespaciales. Por lo anterior, se plantea que no es importante el debut 

temprano o tardío de la enfermedad, sino sus años de evolución en el declive 

cognitivo frontal. (H. Vera-Cuesta 2000). 

 

Efectos psicológicos 

     La enfermedad de parkinson, como muchas otras enfermedades tienen 

repercusiones psicológicas, debido a que se ven afectadas las funciones 

cotidianas, ya que no se pueden llevar a cabo normalmente. 

     La depresión es un hallazgo frecuente, pues se comunica que en el 39-90% de 

los casos Bieliauskas LA et al 1983, y en un 20-95% Mayeux et al 1982, de los 

pacientes con enfermedad de Parkinson. Este cuadro depresivo no se correlaciona 

con el tratamiento de la enfermedad de Parkinson con L-Dopa ni con el estadío de 

la enfermedad. Starkstein et al 1998. Por otro lado la ansiedad es un hallazgo 
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frecuente en la enfermedad de Parkinson Melamed et al 1997;  Levy ML et al 

1999,  la citan en una prevalencia del 40.7%; Saladié et al 1992, incluso se 

menciona que complica la sintomatología básica parkinsoniana. En los pacientes 

con enfermedad de Parkinson coexisten los dos tipos de depresión: depresión 

mayor y depresión distimica Levin BE  et al 1992. Según serrano-Dueñas 2000, 

tanto en pacientes con depresión primaria como en los sujetos con Enfermedad de 

Parkinson y depresión, se ha encontrado una disminución de la serotonina y otras 

aminas como la dopamina y noradrenalina. Una disfunción de los circuitos 

orbitofrontal y dorsolateral se relacionan con la depresión, así como esta y el 

hipometabolismo orbital y del núcleo caudado y del circuito dorso lateral frontal. 

(Foti et al  1997.) 

     Algunos individuos han sugerido que los individuos con enfermedad de 

Parkinson derecho presentan mayor depresión  que los enfermos con el lado 

izquierdo comprometido (Hammond-Tooke et al 1999; Foti et al 1997). 

    Otros estudios demuestran que la mayoría de los pacientes con EP mejoran su 

estado de ánimo al iniciar la terapia dopaminérgica, por la mejoría de los síntomas 

motores o, incluso, por los propios fármacos empleados. Castro-García et al 2004.     

      Ehrt-Bronnick et al 2006 realizan investigaciones en Parkinson por 

medio de un estudio en el cual el objetivo de este era comparar el perfil de 

los síntomas depresivos en pacientes con enfermedad de Parkinson con 

personas deprimidas sin enfermedad de Parkinson. Para llevar a cabo el 

estudio se seleccionaron ciento cuarenta y cinco personas deprimidas con 

enfermedad de Parkinson y cien personas mayores deprimidas sin 

enfermedad de Parkinson. Entre los resultados de este estudio cabe 



Enfermedad de Parkinson: efectos cognitivos y psicológicos  16 

destacar que los pacientes con enfermedad de Parkinson presentaban un 

perfil específico de síntomas depresivos que diferían de los pacientes 

mayores deprimidos sin enfermedad de Parkinson. La depresión en la 

enfermedad de Parkinson estaba caracterizada por un tristeza menos 

severa, menos sentimientos de culpa y una pérdida de energía ligeramente 

menor que en los pacientes deprimidos sin enfermedad de Parkinson. 

Además se observaba que los pacientes deprimidos con enfermedad de 

Parkinson presentaban mayores dificultades de concentración. Estos 

resultados permiten apoyar la hipótesis de que el perfil de depresión en 

personas con enfermedad de Parkinson difiere de aquellos que no la 

presentan, sugiriendo que los cambios del cerebro relacionados con la 

enfermedad de Parkinson influyen en el cuadro clínico de la depresión. 

     Dejando a un lado los síntomas depresivos hay que tener en cuenta otro tipo de 

manifestación psicológica como lo son los trastornos de ansiedad que se presentan 

como agitación, ansiedad crónica, ataques de pánico y trastornos 

obsesivocompulsivos. La patogenia de la agitación se explica por el incremento 

que provoca la levodopa de las catecolaminas y sus metabolitos en el cerebro 

(Goodwin FK 1971). Suele relacionarse con la cantidad y duración del tratamiento 

y es más frecuente en los períodos off. Por las implicaciones terapéuticas, es 

importante determinar el perfil de presentación de este síntoma, ya que en el 

primer caso hay que ajustar el tratamiento dopaminérgico, y en el segundo, aplicar 

psicofármacos. 

    Los ataques de pánico suelen estar relacionados con tratamientos prolongados 

con levodopa. Constituyen una complicación poco frecuente y ocasionalmente se 
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presentan al coincidir con los períodos off, dependientes de la levodopa, más 

tardíamente que las discinesias y las fluctuaciones motoras. Los trastornos 

obsesivocompulsivos son poco frecuentes. Pues se observan en pacientes con 

Enfermedad  de Parkinson avanzada y tratamiento crónico dopaminérgico 

(Mayeux R 1993). 

     En cuanto la función sexual también resulta alterada por la Enfermedad de 

Parkinson. Se han descrito disfunciones eréctiles y disminución de la libido; con 

menos frecuencia se ha observado hipersexualidad. Estos trastornos son más 

comunes en los varones, aunque puede que en las mujeres no se hayan estudiado 

correctamente (Cummings 1988; Kusuhara 2001). Algunos pacientes, sobre todo 

los tratados con dosis altas de dopaminérgicos durante varios años, pueden 

mostrar hipersexualidad, que se manifiesta con un incremento de la masturbación, 

de las relaciones maritales y extramaritales, y, en menor medida, con cuadros de 

pedofilia, voyeurismo o exhibicionismo (O´Brien et al 1972; Quinn-Lang  1983). 

    Castro-García et al (2004) agregan que los trastornos del sueño son frecuentes 

en la EP. La propia enfermedad, la edad avanzada, la presencia de ansiedad o 

depresión, los trastornos respiratorios y, sobre todo, el tratamiento farmacológico 

son la causa de estos problemas. 

     El tratamiento con fármacos dopaminérgicos se asocia, sobre todo, con 

insomnio, fragmentación del sueño, somnolencia diurna, ataques de sueño, 

trastorno del comportamiento del sueño REM y ensueños vívidos. En los últimos 

años ha cobrado gran interés el estudio de los ataques de sueño en relación con los 

agonistas dopaminérgicos e, incluso, la levodopa (Frucht S et al 1999). 
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     Algunas personas con la enfermedad de Parkinson se tornan temerosas e 

inseguras. Quizás temen no poder hacer frente a situaciones nuevas. Pueden no 

desear viajar, ir a reuniones o socializar con los amigos. Algunos pierden su 

motivación y se tornan dependientes de los miembros de la familia. Otros pueden 

tornarse irritables y demasiado pesimistas. Puede observarse pérdida de la 

memoria y un pensamiento lento aunque la capacidad de razonar siga intacta. El 

hecho de si las personas sufren en realidad pérdida intelectual (conocido también 

como demencia), como consecuencia de la enfermedad de Parkinson, continúa 

siendo un área controversial que aún necesita estudio. (Extraído de Internet abril 

2006). 

Tratamiento 

     En la actualidad, no hay cura para la enfermedad de Parkinson, pero distintos 

medicamentos proporcionan alivio espectacular de los síntomas.  

     Al recomendar un régimen de tratamiento, el médico determina el grado en 

que los síntomas perturban la vida del paciente y luego adapta el tratamiento a la 

condición particular de la persona. Puesto que no hay dos pacientes que 

reaccionen de la misma forma a un medicamento dado, el obtener la dosis 

adecuada para un paciente puede tomar algún tiempo y requerir mucha paciencia. 

Aún así, los síntomas pueden no aliviarse por completo. En las etapas iniciales de 

la enfermedad de Parkinson, los médicos inician a menudo el tratamiento con una 

o varias de las medicinas menos potentes - tales como anticolinérgicos o 

amantaditas guardando el tratamiento más potente, específicamente con levodopa, 

para la época durante la cual los pacientes lo necesiten más. 
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     Sin duda, la norma dorada del tratamiento actual es el medicamento levodopa 

(llamado también L-dopa). L-dopa (del nombre completo L-3,4-

dihidroxifenilalanina) es un producto químico simple hallado naturalmente en las 

plantas y en los animales. Levodopa es el nombre genérico utilizado para este 

producto químico cuando se formula para utilización medicamentosa en los 

pacientes. Las células nerviosas pueden utilizar levodopa para fabricar dopamina 

y suplir el suministro decreciente de dopamina en el cerebro. La propia dopamina 

no puede administrarse ya que no cruza la barrera sanguínea-cerebral, la trama 

compleja de vasos sanguíneos finos y células que filtra la sangre que llega al 

cerebro. (Extraído de Internet Abril de 2006) 

   De acuerdo con Poewe (2003), El tratamiento de las alteraciones sexuales, del 

sueño y cognitivas inducidas por los fármacos empleados en el tratamiento de la 

Enfermedad de Parkinson consiste, fundamentalmente, en reducir o suprimir los 

fármacos antiparkinsonianos, siempre que la situación motora lo permita. Algunos 

estudios sugieren que los anticolinesterásicos podrían ser eficaces en el 

tratamiento de las alteraciones cognitivas e, incluso, en la psicosis.  

     Para tratar correctamente la agitación hay que determinar si está relacionada 

con el empleo de fármacos dopaminérgicos o se produce por otra causa. En el 

primer caso, hay que ajustar el tratamiento, y retirar, por este orden, los 

anticolinérgicos, la amantadina, la selegilina y los agonistas dopaminérgicos. Si 

esto no es suficiente o deteriora mucho la función motora, se darán 

benzodiacepinas. Las pautas de tratamiento para la ansiedad crónica son similares 

a las de la agitación. También ha de valorarse si la ansiedad es secundaria a 

fármacos. Si el paciente no mejora con benzodiacepinas puede ser útil la 
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administración de un inhibidor de la recaptación de la serotonina o un 

antidepresivo tricíclico con baja actividad anticolinérgica, como la nortriptilina, la 

desipramina o la imipramina. Hay que tener cuidado en los pacientes con 

alteraciones cognitivas, ya que estos fármacos pueden agravarlas. (Castro-García 

et al 2004). 

     Las personas que trabajan de noche con turnos rotativos tendrían un menor 

riesgo de desarrollar la enfermedad de Parkinson, según mostraron los resultados 

de un estudio publicado por la revista American Journal of Epidemiology. En 

cambio, el peligro de padecer Parkinson aumentaría entre quienes duermen en 

promedio una mayor cantidad de horas. "El trabajo nocturno rotativo altera los 

ritmos circadianos y podría causar una gran cantidad de efectos fisiológicos, 

psicológicos y sociales en los trabajadores", indicó el equipo dirigido por el doctor 

Honglei Chen, de National Institutes of Health, en Carolina del Norte. 

     Tomar conjuntamente alimentos ricos en proteínas y medicamentos para el 

tratamiento del Parkinson (L-Dopa) produce una cierta pérdida de la eficacia del 

tratamiento. Las siguientes son algunas de las recomendaciones de alimentación: 

     Realizar comidas frecuentes, muy nutritivas y poco abundantes. 

     Consumir alimentos ricos en proteínas (carnes, pescados, huevos y legumbres) 

en una o dos tomas y sólo por la noche (cena y recena). 

     Comer lentamente en pequeñas cantidades y en caso necesario modificar la 

textura de los alimentos (purés, papillas, etc.). Evitar caldos y sopas muy líquidos. 

     Incluir la máxima variación de alimentos para evitar déficits nutricionales y no 

descuidar la presentación de los platos. 
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     Siempre que se pueda realizar ejercicio físico (recuerde que el mejor ejercicio 

es caminar). 

     Beber un litro y medio de líquido al día, aún sin sensación de sed. 

     En caso de estreñimiento: es útil tomar 2 o 3 ciruelas en ayunas, una infusión 

de semillas de lino o un yogur con ciruelas trituradas antes de desayunar o un 

suplemento de fibra.   

     Esforzarse en conocer los alimentos aconsejados y repartirlos en la toma 

correspondiente. 

     Mantener una buena higiene bucal. 

     Seguir los consejos recomendados por su médico. (Tomado de Internet mayo 

2006 Novartis Consumer Health S.A) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Enfermedad de Parkinson: efectos cognitivos y psicológicos  22 

CONCLUSIONES 

     La idea central del trabajo fue hacer una revisión teórica acerca de la 

Enfermedad de Parkinson en cuanto a su definición, las estructuras implicadas, los 

efectos a nivel psicológico y cognitivos, una breve información acerca del 

tratamiento y recomendaciones. 

     Gracias a las investigaciones científicas que se han dado a través de los años, 

se han ido acercando un poco más a las problemáticas de la enfermedad, sobre 

todo una exploración en cuanto los efectos que producen los medicamentos  del 

tratamiento, y en este trabajo se pueden ver los efectos positivos y negativos de 

estos. 

     Existe una gran concordancia entre los autores al definir la enfermedad, su 

diagnostico y los síntomas, debido a que se concluye que es una enfermedad 

neurodegenerativa, que generalmente se presenta en personas que están por 

encima de los 60 años, producida por la falta de dopamina como neurotransmisor 

en la sustancia Negra del cerebro y esta no permite que se hagan las conexiones 

adecuadas, produciendo rigidez muscular, temblor etc. 

     Hablando un poco acerca de los factores de riesgo se concluye que el tabaco es 

un factor de riesgo en la enfermedad de Parkinson debido a las toxinas que recibe 

el cerebro, así como también lo es el sexo, debido a que hay mayor riesgo en la 

población masculina, se investigo acerca de los pacientes con parkinson que 

habían experimentado alguna vez un trauma craneoencefálico, pero descubrieron 

que no tenia ninguna relevancia en la enfermedad. 
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     Los investigadores a través de esta revisión, nos permiten conocer que 

funciones cognitivas se ven afectadas en las personas que presentan esta 

enfermedad; por ejemplo muchos de estos autores coinciden con que las funciones 

ejecutivas de los parkinsonianos están afectadas notablemente porque el lóbulo 

frontal es el lóbulo principalmente afectado al inicio de la enfermedad y en este 

yacen este tipo de funciones como por ejemplo planear estrategias, 

establecimiento de metas etc., y estas se ven claramente afectadas. 

     Es importante concluir que la memoria a grandes rasgos es afectada en el 

Parkinson, pero al especificar en cada subtipo, cabe aclarar que varios autores 

dicen que la más afectada es la memoria de trabajo, otros resaltan que es la 

memoria a largo plazo, en fin, finalmente debido al enlentecimiento de 

procesamiento, les es difícil procesar y recordar en gran medida pero no hay 

perdida total de algún tipo de memoria. Así como también les cuesta trabajo 

mantener la atención, es decir esta claramente alterada. 

     Existen alteraciones psicológicas dentro del proceso de la enfermedad, esto se 

debe en muchas ocasiones al efecto de los medicamentos y otras a la 

disfuncionalidad de las actividades que anteriormente los Parkinsonianos podían 

realizar a la perfección, entre los efectos psicológicos están, la depresión, 

ansiedad, trastornos del sueño entre otros. 

     La Enfermedad de Parkinson, tiene muchas implicaciones cognitivas y 

psicológicas, así como también las fisiológicas, pero es una enfermedad que  

dentro del enlentecimiento, la rigidez y el temblor considero que mientras no se 

presente tan avanzada el paciente podrá lentamente ser funcional en muchas 

actividades. 
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