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SUMMARY

The kowledge of the controversy whether Parkinson's disease (PD) causes
dementia moved the authors to investigate neuropsychologically a collective
of their own.

They analized the results of a sample consisted of 13 patients and 12
control subjects of similar characteristics. They were tested by the following
bathery: WAIS, Weschler's clinical Memory Tests. Trail Making, Seashore’s
Rithme test and Hasitead Category Test.
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The resuits have allowed them to take out the following conclusions:

1. There is a general lowering in the global performances, but not rea-
ching the constituting of a true dementia (DMS-II1).

2. Specific deficits in spatial-cognitive visual-motor and motor planning
areas.

3. Memory and learning impairments only on the visual area.

4. The degree of the impairments only correlates with age and not with
the disease duration.

5. It correlates also positively with bradikynesia and mainly with losing
motor automatisms but negatively with rigidity and tremor.

Finally they consider essential that PD does not causes dementia, but
specific neuropsychological troubles; and that PD and dementia association
implies the presence of other disease connected with/or different from pri-
mary PD.

Key words: Neuropsychology and PD. Cognitive procesing and PD. Visual
perception and visual motor deficits in PD.

RESUMEN

Movidos por la controversia de si la enfermedad de Parkinson (EP) esta
ligada 0 no con la demencia, los autores se han propuesto una investigacion
neuropsicologica de un colectivo propio.

En el presente trabajo analizan los resultados de una muestra previa de 13
sujetos y 12 controles similares. Para ello han empleado tests globales y
especificos: WAIS, memoria de Weschler, Trail Making, Ritmo de Seashore
y Category test de Hasltead.

Los resultados les permiten sacar las siguientes conclusiones: 1) Menor
rendimiento global de la muestra pero sin constituir verdadera demencia
(DMS-I111). 2) Marcados déficits especificos en areas espacial-cognitiva,
visuo-motora y de planificacion motora. 3) Trastornos de memoria y
aprendizaje limitados al area visual. 4) Correlacion de la gravedad de los
trastornos con la edad y no con la duracion de la enfermedad. 5) Correla-
cion negativa de los trastornos con temblor y rigidez: correlacién positiva con
bradicineria y. sobre todo. con la pérdida de automatismos motores.

Finalmente, consideran esencial que la EP no causa demencia, sino tras-
tornos neuropsicoldgicos especificos; y que la asociacion de EP y demencia
significa la existencia de otra enfermedad asociada o diferente de la EP pri-
marta.

Palabras clave: Neuropsicologia y Parkinson. Procesos cognitivos y Par-
kinson. Déficits visoperceptivos y visomotores en Parkinson.
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INTRODUCCION

Ya desde Parkinson en 1817 (15), que expresamente afirmaba que los
enfermos con paralisis agitante no estaban demenciados, existe una polémica
ain no resuelta sobre la conexién existente entre Parkinson y demencia.
Desde entonces numerosas han sido las investigaciones que han contribuido a
correlacionar esta enfermedad con la demencia. Sin embargo, escasamente
hace unos cuantos anos diferentes trabajos de investigacion, epidemioldgicos,
anatomofisiologicos, bioquimicos o neuropsicologicos parecen estar empe-
zando a clarificar la cuestion.

Uno de los factores que, a nuestro juicio, ha causado la polémica, y que ha
contribuido a que diversas investigaciones con frecuencia sean contradicto-
rias, ha sido el propio concepto de demencia utilizado.

Los criterios de demencia segin la DMS-IIT (1980) son: 1. Pérdida de
inteligencia general que altere su funcionamiento social u ocupacional.
2. Pérdida de la memoria global. 3. Uno de los siguientes: a- trastorno de la
exploracion. b- trastorno del juicio. c- afasia. d- apraxia. e- agnosia. f-
apraxia constructiva. e- cambios de personalidad. 4. Nivel de conciencia de
alerta. 5. Disfuncién perceptivo-motora.

De las lecturas de muchos de estos trabajos de investigaciéon (11), se
desprende que el término demencia no ha sido correctamente aplicado, dado
que ha estado determinado mas en funcion de déficits intelectivos presentes
en los enfermos parkinsonianos que en los criterios de demencia global ex-
puestos y definidos por la DMS-III.

Otra de las dificultades que han generado la polémica es la indetermina-
cién en la clasificaciéon correcta de los enfermos con Parkinson (9). Esta es
una enfermedad con entidad clinica de etiologia diversa: Enfermedad de Par-
kinson primaria, Sindrome de Parkinson secundario y Parkinsonismo aso-
ciado a otras degeneraciones del SNC. Casos particulares en este ualtimo
grupo son la existencia de trastornos extrapiramidales en la Demencia de tipo
Alzheimer (13) o el parkinsonismo en las degeneraciones multisistématicas, o
la combinacién Enf. Parkinson - demencia tipo Alzheimer (3).

Un intento de obviar esta controversia fue el de McHugh (1973, comuni-
cacién no publicada) creando el término de demencia subcortical con un
cuadro clinico diferenciable de la demencia clasica; luego usado por otros
autores (1), ha sido recientemente criticado y rebatido (12) al considerarlo
como causa de confusion, mas que de esclarecimiento de la cuestion, ya que
no existen argumentos clinicos ni neuropatolégicos que la diferencien. A la
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vista de esta situacion la tendencia actual de los investigadores es la de
valorar los déficits neuropsicoldgicos especificos de dicha patologia. En esta
linea de investigacion diferentes estudios demuestran la existencia de graves
alteraciones de los enfermos parkinsonianos en la esfera perceptivo-motora,
manipulativa y visoespacial, que a su vez inciden y afectan negativamente a
los procesos cognitivos, que se traducen en alteraciones de rendimiento inte-
lectual, aprendizaje, memoria, etc.

Las alteraciones de ia esfera visomotora. perceptivas y espaciales unidas a
ciertos deterioros cognitivos principalmente aprendizaje y memoria visual y a
corto plazo han sido confirmadas en diferentes investigaciones, sin embargo
la justificacion de dichos deterioros o déficits neuropsicolégicos dista mucho
de ser unitaria: a) lentitud e incordinacién oculomotora (7). b) deterioro men-
tal general (10). ¢) déficits visoperceptivos (20). d) dificultad en la rapidez y
coordinacién de movimientos (2). e) bradicinesia (21). f) trastorno de las rela-
ciones existentes entre los I6bulos frontales y los ganglios basales (6). g)
prioridad de los ganglios basales (6). g) prioridad de los ganglios basales, en la
responsabilidad de coordinar los movimientos dentro de una organizacién
secuencial (18).

En un intento de valorar y determinar los diferentes déficits neuropsicolo-
gicos de esta patologia con pacientes espanoles hemos aplicado una bateria
neuropsicoldgica que abarcase procesos visoespaciales, perceptivos, visu-
motores, cognitivos y memoristicos, que nos permita profundizar en las dife-
rentes funciones neuropsicoldgicas asi como en los posibles déficits, en estos
pacientes.

METODOLOGIA
1. Sujetos

La muestra de pacientes parkinsonianos estad compuesta por trece sujetos
de los cuales once son mujeres y dos son hombres. Se ha elegido un grupo
correlativo de los enfermos que acuden al Servicio de Neurologia del Hospital
Clinico de San Carlos de Madrid y que en la actualidad se encuentran contro-
lados bajo tratamiento médico. Todos los pacientes han sido diagnosticados
de E. de Parkinson primaria, mediante exploracién clinica neuroldgica acom-
panada de las técnicas propias de dicha exploraciéon, habiéndose excluido
cualquier otro tipo de enfermedad acompafnada de Parkinsonismo (tabla 1).
Los signos parkinsonianos se han evaluado con la escala de Wesbster (30
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Tabla 1
Caracteristicas de la muestra de Parkinson

X [«
Edad 60.461 7.806
Comienzo de la enfermedad 53.769 9.806
Tiempo de la enfermedad 6.615 3.042
Tiempo de Ho con L. Dopa 5.538 4.789
Escala de Webster 17.846 3.362

puntos en total) y su grado evolutivo con la de Willians y Calne (1981) (seis
grados evolutivos).

El grupo de normales (control) han sido elegidos de entre los familiares
que acompanan a los enfermos, siendo el total de sujetos de doce. Para la
seleccion se tuvo en cuenta que la edad, caracteristicas sociales, culturales y
econdOmicas estudios y profesion fuesen similares a las de los pacientes estu-
diados.

2. Material

Para llevar a cabo la presente investigacion hemos aplicado una bateria
neuropsicoldgica a cada uno de los pacientes que estd compuesta por las
siguientes pruebas: 1/ Escala de inteligencia de Weschler para adultos (TEA,
1975). 2/ Escala Clinica de Memoria de Weschler. 3/ Trail Making. 4/ Test de
Ritmo de Seashore. 5/ Test de categorias de Hasltead.

3. Procedimiento

Las pruebas neuropsicolédgicas fueron aplicadas en dos sesiones separadas
cada una por 24 horas, con el fin de evitar el cansancio, la aplicacion se hizo
individualmente en una de las habitaciones del Hospital destinadas al estudio
neuropsicoldgico de los enfermos del Servicio de Neurologia.
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Tabla 2
Diferencia de medias entre Parkinson v grupo control
Parkinson tn=13) Control (n=12)
Signifi-
X (929 X G, cacton
WAIS
Informacion 9.000 1.633 13.000 2.730 0.0004
Comprension 7.845 3.078 12.000 2.954  0.002
Aritmética 7.538 2.295 9.583 2.395 0.04
Semejanzas 9.307 1.887 10.666 1.073 0.03
Digitos 7.846 3.411 9.583 1.880 0.12
Vocabulario 7.000 2.380 10.750 1.815 0.0002
Clave de numeros 3.923 2.596 8.750 2.261 0.0001
Figuras incompletas 6.769 2.454 9.250 1.288 0.004
Cubos 6.692 3.146 9.883 1.114 0.004
Historietas 5.384 2.959 9.500 3.089 0.002
Rompecabezas 6.692 2.926 9.166 2.037 0.02
C. 1. V. 86.076 11.615 97.750 10.805 0.01
C.1. M. 77.270 14.318  100.833 9.542 0.0001
C. 1. T. 80.384 13.282  100.250 10.437 0.0004
Escala clinica de
memoria de Weschler
Test 1 5.076 1.255 5.833 0.389 0.06
Test 2 4,538 0.518 4.916 0.288 0.03
Test 3 2.538 1.391] 6.083 1.083 0.0001
Test 4 6.461 4.960 12.083 4.010 0.004
Test 6 3.465 2.846 8.916 2.574 0.0001
Test 7 8.153 3.804 14.250 2.832 0.0002
Cociente memoria 77.000 13.379  105.833 13.663 0.0001
Trail making
Prueba A 130.076 87.944 37.333 18.777 0.002
Prueba B 521.845 319.529 118.500 77.521 0.0005
Test de ritmo
de Seashe 8.846 2.444 7.333 2.605 0.14
Test de categorias
de Halstead 116.846 37.567 57.916 16.811 0.0001
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Resultados

Los estudios globales (tabla 2) demuestran que existe un decrecimiento de
las puntuaciones tanto de la escala clinica de Memoria de Weschler como en
el WAIS, lo que nos indica que estos pacientes manifiestan cocientes intelec-
tuales y mentales por debajo de los de su edad y grupo normativo. Sin em-
bargo, a pesar de esto no se ha comprobado ni en el WAIS ni en la escala
clinica de memoria de Weschler deterioros lo suficientemente altos que se
encuentren fuera de la normalidad a esas edades. por lo que en nuestra inves-
tigacion descartamos el deterioro mental como propio de la patologia parkin-
soniana.

Un analisis de las diferentes subpruebas de estas dos escalas nos permite
diferenciar al mismo tiempo que acentuar algunos de los déficits mas impor-
tantes, entre los que podemos destacar, 1/ un gran déficit a nivel de la escala
manipulativa y dentro de ésta graves dificultades de estos pacientes en tareas
visuespaciales de coordinacién y rapidez motoras y de capacidad perceptiva
en la captacion de secuencias. 2/ por otro lado se aprecia un gran déficit de la
memoria visual y de la memoria a corto plazo asi como de la capacidad de
control mental. Las bajas puntuaciones en las pruebas A y sobre todo B de
Trail Making demuestran la gran dificultad de éstos enfermos para la explora-
cion, elaboracion y coordinacion de situaciones perceptivo-motoras asi como
para el seguimiento de secuencias ritmicas como podemos ver en el Test de
Seashore. Por ultimo, el gran fracaso que manifiestan en el Test de Categorias
de Hasltead demuestra la gran dificultad de estos pacientes a nivel de la
elaboracion y conocimientos cognitivos en base a estimulaciones de tipo vi-
suespacial.

Resumiendo, si bien no existe un claro deterioro mental, los déficits en las
funciones visu-motoras perceptivas y espaciales repercuten definitivamente
en los procesos cognitivos, principalmente a nivel de la memoria a corto plazo
y visual, que légicamente da lugar a niveles intelectuales inferiores a los de su
edad y grupo normativo.

La comparacion con el grupo de control refuerza claramente los resultados
apuntados anteriormente al comprobar que existen diferencias significativas
entre ambos grupos principalmente y con mayor diferencia en las areas rela-
cionadas con la esfera perceptivo-motora, espacial y manipulativa del WAIS,
asi como en los aspectos cognitivos y memoristicos.

Los pacientes parkinsonianos con un alto nivel de bradicinesia, (tabla 3)
obtienen puntuaciones mas bajas en la mayoria de las pruebas, aunque sola-
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Tabla 3

Diferencia de medias segun el grado de Bradicinesia

Bajos (n=5) Altos (n=8)
Signifi-
X c, X o, cacion

WAIS
Informacién 10.567 1.124 8.375 1.598 0.05
Comprensioén 8.400 2.073 7.500 3.664  0.58
Aritmética 9.200 1.303 6.500 2.203 0.01
Semejanzas 10.000 1.870 8.875 1.885 0.32
Digitos 9.600 2.302 6.750 3.654  0.11
Vocabulario 7.600 1.673 6.625 2.774 0.44
Clave de niimeros 4.600 3.361 3.500 2.138 0.53
Figuras incompletas 8.589 2.190 5.750 2.121 0.05
Cubos 7.200 4.147 5.375 2.615 0.70
Historietas 6.200 3.834 4.875 2.416 0.51
Rompecabezas 8.400 2.701 5.625 2.669 0.10
C.I. V. 92.800 9.257 81.875 11.394 0.08
C. 1. M. 84.000 15.748 73.000 12.512 0.22
C.I. T. 88.000 11.597 75.625 12.580 0.10
Escala clinica de
memoria de Weschler

Test 1 5.600 0.547 4.750 1.488 0.17

Test 2 4.600 0.547 4.500 0.534 0.75

Test 3 3.400 1.341 2.000 1.195 0.09

Test 4 10.000 5.916 4.250 2.764 0.09

Test 6 5.000 3.605 2.500 1.927 0.20

Test 7 9.800 3.271 7.125 3.943 0.21
Cociente memoria 82.800 7.529 73.375 15.343 0.16
Trail making

Prueba A 127.200 119.476  131.875 71.359 0.93

Prueba B 390.999 331.914 603.624 303.648 0.27
Test de ritmo
de Seashe 8.400 3.577 9.125 1.642 0.68

Test de categorias
de Halstead 111.200 47.446  120.375 33.105 0.71
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Tabla 4

Diferencia de medias segun el nivel de pérdida de automatismos

41

Bajos (n=3) Altos (n=10)
Signifi-
X o, X o, cacion
WAIS
Informacion 10.666 0.577 8.500 1.509 0.004
Comprension 11.000 0.577 6.900 2.846 0.003
Aritmética 8.333 2.886 7.300 2.213 0.61
Semejanzas 11.666 1.154 8.600 1.429 0.01
Digitos 9.666 5.773 7.300 2.584  0.55
Vocabulario 9.333 1.527 6.300 2.162 0.04
Clave de nimeros 4.333 1.154 3.800 2.936 0.65
Figuras incompletas 8.000 1.000 6.400 2.675  0.15
Cubos 8.666 0.577 6.100 3.381 0.04
Historietas 9.666 2.645 4,300 2.110  0.05
Rompecabezas 9.333 1.527 5.900 2.806  0.03
C. L. V. 100.333 6.506 81.800 9.077 0.01
C. 1. M. 91.000 5.291 73.601 13.601 0.007
C. 1. T. 95.666 6.027 75.800 11.223 0.005
Escala clinica de
memoria de Weschler
Test 1 5.666 0.577 4.900 1.307 0.19
Test 2 5.000 0.000 4.400 0.516  0.005
Test 3 3.333 1.154 2.300 1.418  0.26
Test 4 5.333 2.081 6.800 5.593 0.50
Test 6 6.666 3.055 2.500 2.068 0.12
Test 7 11.000 1.000 7.300 3.945 0.02
Cociente memoria 85.666 3.511 74.400 14.261 0.04
Trail making
Prueba A 85.666 31.722  143.400 96.093 0.13
Prueba B 391.966 371.965 560.899 313.117 0.52
Test de ritmo
de Seashe 8.666 2.309 8.900 0.822 0.88
Test de categorias
de Halstead 94.666 25.501 123.500 39.039 0.19
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mente hemos podido observar diferencias significativas en los subtest, de
Informacion, Aritmética y Figuras Incompletas del WAIS.

Comparando. los pacientes con escaso déficit de automatismos motores
con los que muestran gran pérdida de los mismos (tabla 4), se encuentra que
tanto a nivel de la escala verbal como de la manipulativa del WAIS asi como a
nivel de la Escala Clinica de Memoria de Weschler existen diferencias signifi-
cativas entre estos dos grupos. Hemos apreciado diferencias en los subtests
de Informacion, Comprension, Semejanzas, Vocabulario, Cubos, Historietas,
Rompecabezas y en los diferentes cocientes intelectuales (C.I.V., C.I.M.,
C.I.T.) y de memoria (C.M.).

Por altimo, se han apreciado (tabla 5) correlaciones significativas teniendo
en cuenta la edad y el comienzo de aparicion de la enfermedad por un lado y
por otro la relaciéon inversa de ias pruebas visomotoras y espaciales con la
escala manipulativa del WAIS principalmente, y con algunas de las subprue-
bas de la Escala Clinica de Memoria de Weschler.

Tanto la edad como el comienzo de aparicidon de la enfermedad correla-
cionan negativamente con la escala manipulativa del WAIS, inteligencia gene-
ral y con la memoria visual principalmente.

Tabla 5
Correlaciones entre la edad v comienzo de la enfermedad y tests
neuropsicologicos

WAIS Edad Comienzo enfermedad
Semejanzas —0.5929* —0.5202*
Cubos —0.5570* —0.5707*
Historietas —0.7260** —0.6753*
C.1.V. —0.5519* —0.5546*
C.I.M. -0.6184* —0.5924*
C.1.T. —0.6054* —0.5951*

* p < 0.05
** p < 0.01
DISCUSION

Nuestros resultados en primer lugar, nos permiten afirmar, en contra de
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algunos autores, que no se da un deterioro o demencia global asociada al
Parkinson, como se puede apreciar en diferentes y recientes estudios de in-
vestigacion neuropsicolégica (11, 16, 17, 18, 4, 8). Ellos apuntan mas hacia
deterioros especificos, que, qué duda cabe, van a incidir y determinar déficits
intelectuales globales en relaciéon con su edad y grupo normativo, pero que en
ningln caso se puede decir que llegan a demencias tal como vienen definidas
por el DMS-IIL. Por otro lado, los deterioros hallados mediante el WAIS y la
Escala Clinica de Memoria de Weschler son normales y en ningtin caso llegan
a superar la cifra valorada segin la edad de los pacientes. Todo esto nos
reafirma en nuestra idea de que la demencia no se encuentra asociada a la
enfermedad de Parkinson.

En segundo lugar, nuestros datos apuntan hacia déficits importantes en la
esfera espacial y visomotora, definidos como «disfuncién perceptivo-motora»
(17, 18) en el sentido de que existe una gran dificultad de coordinacién de
actividades motoras y perceptivas necesarias para llevar a cabo cualquier
proceso de tipo complejo o una determinada tarea. En esta linea es de desta-
car la gran dificultad que tienen estos pacientes a la hora de elaborar estimu-
los espaciales por lo que la disfuncion de esta patologia la podemos ampliar al
area espacial cognitiva y no solamente a la esfera perceptivo-motora. De
acuerdo con este concepto los resultados pobres obtenidos en la esfera cogni-
tiva e intelectual vendrian determinados por incapacidad de elaborar procesos
secuenciales, de planificacion y predictivos en base a este tipo de estimula-
cion.

En tercer lugar nuestros datos apuntan hacia déficits especificos a nivel de
la capacidad de memoria y principalmente a nivel de la memoria visual sin
embargo permaneciendo una cierta capacidad de memoria auditiva, aunque
disminuida como hemos podido apreciar en la subprueba 7 de la escala clinica
de memoria de Weschler. Aplicando tests especificos (8) que eliminan toda
posible elaboraciéon superior y manipulacién se demuestra que no existen
dichos trastornos de memoria.

En cuarto lugar, hemos comprobado que tanto la edad como el comienzo
de la enfermedad son susceptibles y determinan las puntuaciones en las prue-
bas. Los resultados apuntan a que cuanta mas edad y cuanto mas tarde
comienza la enfermedad tanto mas deterioro existe en las pruebas neuropsi-
coldgicas principalmente en aquellas que existen una mayor capacidad de
elaboraciéon y asi como en todos los cocientes intelectuales del WAIS. En
cambio no hemos encontrado correlaciones positivas en relacion con el
tiempo de enfermedad.
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Por qltimo, el estudio de variables clinicas (temblor, rigidez, bradicinesia,
pérdida de automatismos) y su relacion con las pruebas neuropsicologicas nos
ha permitido comprobar que la bradicinesia y la pérdida de automatismos son
las que mas relacion tienen con el resultado de dichas pruebas, el temblor y la
rigidez no parecen estar correlacionados con trastornos intelectivos (14). Los
resultados apuntan a que a medida que aumentan los signos de bradicinesia y
la pérdida de automatismos existe un mayor deterioro y déficits especificos
neuropsicologicos. Es de destacar en nuestros resultados las multiples dife-
rencias existentes entre los sujetos con un indice alto de pérdida de automa-
tismos y los que tienen un bajo nivel, lo que nos lleva a pensar que esta
variable clinica puede ser una de las mas importantes en la determinacién de
dicha patologia neuropsicolégica.

No se conoce por qué mecanismo anatomo-fisiologico se realizan estas
funciones, y por tanto cémo estan alteradas en el Parkinson. Como se men-
cioné al principio las hipotesis que relacionan estos trastornos con las altera-
ciones motoras de cualquier orden estin desechadas. Hoy se piensa en un
papel directo de los ganglios basales en la ejecucién automatica de planes
motores aprendidos, en la coordinacién motor-perceptiva y una consecuencia
suya, la representacion espacial (18), todo ello en relacién con la corteza
cerebral, fundamentalmente la frontal (5, 16). Nosotros suponemos que el
circuito cértico (toda la corteza) estriopalido-talamo-cortical (corteza frontal)
es crucial para el desarrollo de dichas funciones, y por tanto, que esta alte-
rado en esta enfermedad (19). El papel que pueda jugar la via dopaminérgica
meso-cortical no parece importante en este sentido y esta demostrado que no
hay paralelismo entre la mejoria conseguida de los sintomas motores y de los
intelectivos con la dopaterapia (4).

En conclusién, de acuerdo con las investigaciones actuales y nuestros
propios resultados, creemos que la enfermedad de Parkinson primaria no se
acompana de demencia, sino tan solo de ciertos déficits especificos relaciona-
dos con funciones corticales del I6bulo frontal preferentemente y parietal.
Que la demencia que se desarrolla en los pacientes muy mayores o en los de
larga evolucion esta mas relacionada con la edad que con la intensidad de los
sintomas parkinsonianos. Que cuando existe demencia se debe pensar en otra
enfermedad diferente que asocie ambos cuadros clinicos (p. ej. demencia de
Alzheimer, demencia multiinfarto, etc.). Esto tiene implicaciones a nuestro
juicio importantes, tanto de tipo diagndstico como terapedtico, permitiendo
por una parte una mejor clasificacién de los cuadros parkinsonianos y por otra
el poder establecer estrategias terapéuticas mas adecuadas.



DEFICITS NEUROPSICOLOGICOS Y ENFERMEDAD DE PARKINSON 45

BIBLIOGRAFIA

I ALBERT, M. L.: Subcortical Dementia in Alzheimer's Disease: Senile Dementia and
Rebated Disorders. KATZMAN. R.: TERRY, R. D. and BICK, K. L. Edit. Press, New York;
1978. pp. 173-9 and 194-6.

2 BIAGINI, S.: FREDERICI, F. e PICCIRILLI, M.: Analisi del Ruobo di Fattori Visuo-
Percepttivi e Attentivi Sulla Bradicinesia Parkinsoniana Untversidad di Perugia; 530-53S, 1980.

3 BOLLER, F.: MIZUTANI. T.: ROESSMANN, U.: GAIMBETTI. P.: Parkinson’s Di-
sease, Dementia and Alzheimer’s Disease: Clinicopathological Correlations. Ann. Neurology 7:
329-335, 1980.

4 BROWN. R. G.: MARSDEN, C. D.; QUINN, N. and WYKE, M. A.: Alterations in
Cognitive Performance and Affect — Arousal State during Fluctuations in Motor Function in
Parkinson’s Disease J. Neurol. Neurosurg. Psychiat. 47, 454-65. 1984.

S COOLS. A. R.: VAN DER BERCKEN. J. H. .; HORSTINK. M. W. .. VAN SPAEN-
DONCK. K. P. M., and BERGER. H. J. C.: Cognitive and Motor Shifting Aptitude Disorder in
Parkinson’s Disease. J. Neurol. Neurosurg Psychiat. 47, 443-53, 1984.

6 DAMASIO. A. R. and CHANG CHURI: Neglect Following Damage to Frontal Lobe or
Basal Ganglia Neuropsychologia, 18, 123-132, 1980.

7 FLOWERS. K. A.: Lack of Prediction of Motor Behavior of Parkinsonism. Brain, 101,
35-42. 1978.

8 FLOWERS., K. A.: PEARCE. 1. and PEARCE. J. M. S.: Recognition Memory in Parkin-
son’s Disease. J. Neurol. Neurosurg. Psychiat, 47, 1.174-81. 1984.

9 JAKOVIC. J.: Parkinsonian Disorders in Current Neurology Vol. 5 Appel SH edit.
Chapt 1. John Wiley and Sous. New York, 1984, pp. 1-49.

10 MATHEWS. C. G. and HAALAND: The Effect of Sympton Duration on Cognitive and
Motor Performance in Parkinsonism, Neurology, 29, 951-956, 1979.

11 MAYEUX, R.: Depression and Dementia in Parkinson’s Disease in Movement Disorders.
Marsden CD and Fahn S. Edits. ch 6, Butterworths Scient, London, 1982, pp. 75-95.

12 MAYEUX, R.: STERN, Y.: ROSEN, J.: and Benson DF. Is «Subcortical Dementia» a
Recognizable Clinical Entity? Ann Neurol. 14, 278-83, 1983.

13 MOLSA, P. K.: MARTTILA., R. J. and RINNUE, U. K.: Extrapyramidal Signs in
Alzheimer's Disease. Neurology clev, 34, 1.114-6, 1984.

14 MORTIMER, J. A.: PIROZZOLLO, F. J.: Hansah EC, and Webster DD. Relation ship
of Motor Symptoms to Intellectual Deficits. in Parkinson’s Disease. Neurology (NY), 32. 133-7,
1982.

IS PARKINSON, J.: An ESSAY on the Shaking Palsy. Sherwood, Nelly and Jones. Lon-
don, 1817. p. L.

16 STERN. Y. and LARGSTON. J. W.: Intellectual Changes in Patients with MPTP indu-
ced Parkinsonism, Ann Neurol 16, 130, 1984.

17 STERN, Y.. MAYEUX, R. and ROSEN, J.: Contribution of Perceptual Motor



46 A. VAZQUEZ. E. VILA y T. ORTIZ

Dysfunction to Construction and Tracing Disturbances in Parkinson’s Disease. J. Neurol Neuro-
surg. Psychiat, 47, 983-9, 1984,

18 STERN, Y.; MAYEUX, R.; ROSEN, J. and ILSON. J.: Perceptual Motor Dysfunction
in Parkinson’s Disease: A Detficit in Squential and Predictive Voluntary Movement. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiat, 46, 145-51, 1983.

19 TATTON, W. G.. EASTMAN. M. J.: BEDINGHAM. W.. VERRIER. M. C. and
BRAUCE, I. C.: Defecive Utilization of Sensory Imput as the Basis for Bradykinesia, Rigidity
and Decreased Movement Repertoire in Parkinson's Disease Can. J. Neurol. Scien, 11 (Suppl)
136-43, 1984.

20 VILLARDITA. C.; SMIRNI. P.;: LE PIRA. F.. ZAPPALA. G. and NICOLETTI. F.:
Mental Deterioration, Visuoperceptive Disabilities and Constructional Apraxia in Parkinson's
Disease. Acta Neurol. Scandinau. 66. 112-120, 1982.

21 WILSON, R. S.: KASZNIAK, A. W.: Klawans HL and Garron D. E. High Speed
Memory Seanning in Parkinsonism, Cortex, 16, 73-82, 1980.



