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L
RESUMEN 

a demencia por cuerpos de Lewy y la enfermedad de Parkinson son dos síndromes comunes 
con signos y síntomas similares que hacen difícil establecer un diagnóstico exacto, especial-
mente en las etapas intermedias y tardías de cada cuadro clínico en particular. 

La enfermedad de Parkinson es una entidad lenta y progresiva que se caracteriza por temblor de 
reposo, rigidez, bradiscinesias e inestabilidad postural. En ella, los síntomas neurocognitivos y con-
ductuales como la depresión, la disfunción ejecutiva y atencional, la baja fluidez verbal y las fallas 
de memoria inmediata pueden aparecer desde las etapas iniciales de la enfermedad e ir empeorando 
y progresando, cuando aparece un cuadro demencial secundario a la enfermedad.

Por su parte, la enfermedad por cuerpos de Lewy se considera un cuadro neurodegenerativo que 
se ha asociado a la presencia de cuerpos de Lewy a nivel cortical y subcortical y se caracteriza por 
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signos extrapiramidales, fluctuaciones cognitivas y alu-
cinaciones visuales. En ella los síntomas neurocognitivos 
y conductuales son “fluctuantes” en lo relacionado con el 
nivel de consciencia, las funciones ejecutivas y atencio-
nales, la memoria episódica y la presencia/ausencia de 
alucinaciones visuales. 

Las diferencias sutiles de ambas enfermedades exigen 
una revisión exhaustiva en la evolución de los síntomas. 
La evaluación neuropsicológica como herramienta diag-
nóstica se limita en tanto que no reemplaza, los estu-
dios de imagen y otros hallazgos neuropatológicos para 
el diagnóstico definitivo, pero permite objetivar el perfil 
neuropsicológico más propio de cada enfermedad, en par-
ticular para un diagnóstico más preciso. 

PALABRAS CLAVE

Desorden neurocognitivo
Parkinson
Demencia por cuerpos de Lewy 

ABSTRACT
Lewy body dementia and Parkinson´s disease 
are two frequent syndromes that share similar 
signs and symptoms, especially during interme-
diate and chronic phases of each particular clini-
cal picture, making an accurate diagnosis very 
difficult to establish.

Parkinson’s disease is a slow and progressive 
disorder characterized by tremor at rest, stiff-
ness, bradykinesia and postural imbalance. 
Many neurocognitive and behavioral symptoms 
such as depression, executive and attentional 
dysfunction, lower verbal fluency and immediate 
memory failures can appear in early stages of 
the disease, increasing and progressing as a sec-
ondary dementia develops.

Lewy body dementia is considered a neurode-
generative disorder associated to Lewy bodies in 

both cortical and subcortical regions. It is char-
acterized by the presence of extrapyramidal fea-
tures, cognitive fluctuation and visual hallucina-
tions. Neurocognitive and behavioral symptoms 
fluctuate concerning level of consciousness, 
executive and attentional function, episodic 
memory and the presence/absence of visual hal-
lucinations. 

Subtle differences in both disorders demand 
an exhaustive review of symptom´s evolution. 
Neuropsychological evaluation as a diagnostic 
tool is limited. It cannot replace neuroimaging 
studies and other neuropathological findings for 
a definite diagnosis, but determines each neu-
ropsychological profile in particular for a more 
accurate diagnosis.
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INTRODUCCIÓN
La evaluación neuropsicológica de pacientes 
con enfermedad de Parkinson y de pacientes 
con la enfermedad por cuerpos de Lewy, puede 
resultar un reto diagnóstico dadas las diferen-
cias sutiles que se presentan entre el deterioro 
cognitivo leve típico de las etapas tempranas y 
el compromiso neuropsicológico propio de una 
demencia en su progresión misma (1,2). 

A diferencia de la demencia por cuerpos de 
Lewy, en la enfermedad de Parkinson solo entre 
un 25 y un 30% de los pacientes desarrollarán 
una demencia (3). Sin embargo, dado el gran 
espectro de fenotipos asociados y por las dife-
rencias entre casos de Parkinsonismo, puede re-
sultar difícil establecer un diagnóstico acertado 
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especialmente en las etapas intermedias y tar-
días de ambas enfermedades (4).

El objetivo de este artículo es revisar los aspec-
tos de diferenciación clínica más relevantes, a fin 
de precisar el estado neuropsicológico que mejor 
caracterice tanto a los pacientes con enfermedad 
de Parkinson y enfermedad por cuerpos de Lewy. 

ENFERMEDAD 
DE PARKINSON Y 
LOS SÍNTOMAS 
NEUROCOGNITIVOS
La enfermedad de Parkinson es una entidad len-
ta y progresiva que se caracteriza por temblor de 
reposo, rigidez, bradicinesia e inestabilidad pos-
tural. Además de estas dificultades motoras, los 
pacientes presentan alteraciones neuropsicoló-
gicas que en algunos casos pueden ser compati-
bles con el desarrollo de una demencia. 

Investigaciones recientes de tipo transversal 
permiten corroborar que un alto porcentaje de 
pacientes con enfermedad de Parkinson presen-
tan demencia (5,6), pero los de tipo longitudinal 
determinan que la demencia es cada vez más 
frecuente en la medida en que avanza el cuadro 
clínico (7,8). 

Los síntomas cognitivos en la enfermedad de 
Parkinson pueden abarcar desde compromiso 
en las funciones ejecutivas, las habilidades vi-
suoespaciales, algunas modalidades de memoria 
y lenguaje (3), hasta alteraciones de la atención 
y enlentecimiento cognitivo (1). Estos déficits, 
en comorbilidad con otros síntomas no motores 
como depresión, ansiedad y apatía, hacen supo-
ner una mayor vulnerabilidad para el desarrollo 
de una demencia. No obstante, los factores de 
riesgo de mayor peso son la edad del paciente, 
el tiempo de evolución y la severidad de la en-
fermedad (9). 

Los trabajos longitudinales que han estudiado la 
evolución cognitiva de los pacientes con enfer-
medad de Parkinson y los que han comparado 
el perfil cognitivo entre pacientes con deterio-
ro cognitivo leve en enfermedad de Parkinson 
y demencia en enfermedad de Parkinson han 
permitido evidenciar que el patrón de deterioro 
en el inicio es leve y de tipo frontosubcortical, 
mientras que la transición a la demencia está 
dada por la aparición de déficit que representan 
alteración de zonas corticales posteriores (10).

Una diferenciación conceptual entre el deterioro 
cognitivo leve y la demencia en la enfermedad 
de Parkinson, permitirá una mejor claridad sobre 
aspectos neuropsicológicos específicos en las 
formas típicas de manifestación individual de la 
enfermedad, dependiendo de la etapa y la evo-
lución clínica de cada paciente. 

Históricamente, los estudios iniciales de dete-
rioro cognitivo leve se han centrado en el tipo 
amnésico para describir una etapa preclínica 
de la enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, 
en la medida en que se ha validado el concep-
to de deterioro cognitivo leve, rápidamente se 
ha estudiado en otros tipos de enfermedades 
neurológicas, entre ella la enfermedad de Par-
kinson (11). 

Los criterios disponibles (12,13) para deterioro 
cognitivo leve incluyen: presencia de una queja 
subjetiva de una o más habilidades cognitivas, 
deterioro en una o más habilidades cognitivas 
(definido de forma objetiva a través de instru-
mentos neuropsicológicos), adecuado nivel fun-
cional y ausencia de demencia. De acuerdo con 
las características neuropsicológicas, el deterioro 
cognitivo leve se clasifica en dos grandes grupos: 
deterioro cognitivo leve amnésico y deterioro cognitivo leve 
no amnésico, cada uno de los cuales puede cursar 
con afectación de un dominio cognitivo o de múl-
tiples dominios cognitivos (14).

En la persona con enfermedad de Parkinson 
avanzada es vital determinar el estado cogniti-
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vo por medio de la evaluación neuropsicológica 
con el fin de objetivar pronóstico y posibles se-
cuelas postquirúrgicas (15). 

Trastorno neurocognitivo leve debido 
a la enfermedad de Parkinson

Los pacientes con enfermedad de Parkinson 
que no cumplen con los criterios para demen-
cia, suelen presentar algún leve deterioro en sus 
funciones cognitivas, con un perfil de trastorno 
similar al de los pacientes con demencia, aun-
que de menor severidad (1). 

En la enfermedad de Parkinson los síntomas 
no motores, entre ellos la disfunción cognitiva, 
pueden presentarse en cualquier estadio de la 
enfermedad y llegar a preceder en años a los 
síntomas motores. No obstante, los síntomas 
no motores se intensifican conforme progresa la 
enfermedad y pueden llegar a ser incapacitantes 
en estadios avanzados. La prevalencia del de-
terioro cognitivo leve en la enfermedad de Par-

kinson es de hasta un 55 % y puede presentarse 
desde etapas tempranas (9). 

Desde años atrás, diferentes estudios enfatiza-
ron que los pacientes con enfermedad de Parkin-
son sin demencia podrían presentar alteraciones 
cognitivas (16-18). No obstante, solo hasta hace 
pocos años se logró una homogeneidad en los 
criterios diagnósticos que permitieron establecer 
el perfil de deterioro cognitivo leve y su diferencia-
ción con otro tipo de enfermedades neurodege-
nerativas y otras formas de Parkinsonismo (19,20).

Los cambios cognitivos más comúnmente ob-
servados se presentan en funciones ejecutivas, 
atención, memoria y habilidades visuo-espacia-
les (15). La evaluación neuropsicológica debe 
incluir pruebas sensibles a la disfunción fronto-
subcortical, para una mejor aproximación diag-
nóstica al deterioro cognitivo leve en enferme-
dad de Parkinson. En el cuadro 1 se describen 
los criterios establecidos por el Manual Diagnós-
tico y Estadístico de los Trastornos Mentales (21).

Cuadro 1. Criterios DSM-5 para el diagnóstico de trastorno neurocognitivo  
mayor o leve debido a la enfermedad de Parkinson

Se cumple con los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve.

El trastorno aparece en el transcurso de la enfermedad de Parkinson establecida.

El trastorno presenta un inicio insidioso y una progresión rápida.

El trastorno neurocognitivo no puede atribuirse a ninguna otra afección médica ni puede explicarse mejor 
por otro trastorno mental.

Se debe diagnosticar neurocognitivo mayor o leve probablemente debido a la enfermedad de Parkinson si se 
cumplen los criterios 1 y 2. 

Se debe diagnosticar un trastorno neurocognitivo mayor o leve posible debido a enfermedad de Parkinson si 
solo se cumple el criterio 1 ó 2: 

1. Sin evidencia de una etiología mixta (es decir ausencia de cualquier enfermedad neurodegenerativa o 
cerebrovascular, otra enfermedad neurológica, mental o sistémica o cualquier otra afección con proba-
bilidades de contribuir al declive cognitivo). 

2. La enfermedad de Parkinson precede claramente al inicio del trastorno neurocognitivo.
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Respecto a la atención y funciones ejecutivas, 
es frecuente encontrar bajo nivel de rendimien-
to en tareas que exigen organización, velocidad 
de procesamiento, planeación y resolución de 
problemas de lógica formal (22). 

En cuanto a las habilidades mnésicas, predo-
minan los trastornos de memoria inmediata; no 
obstante suele verse afectada la memoria episó-
dica (verbal y visual) y la evocación libre diferida 
(secundario a la disfunción ejecutiva). Es posible 
observar una disminución en el rendimiento en 
tareas que implican reconocimiento de rostros 
con una relativa preservación de funciones de 
aprendizaje asociativo visual (22,23). 

El deterioro visuoespacial y visoperceptual pue-
de ser atribuido a cambios estructurales en los 
lóbulos temporo-parietales y daños en la sus-
tancia gris neocortical frontal, que podrían expli-
carse por la disfunción de los circuitos córtico-
estriatales que implican al córtex prefrontal (24). 

Con respecto al lenguaje, el paciente con enfer-
medad de Parkinson en fase de deterioro cog-
nitivo leve puede presentar baja fluidez verbal, 
posiblemente secundaria a la disfunción ejecu-
tiva (25).

La valoración neuropsicológica enfocada en de-
tectar signos y síntomas predictores del inicio 
de una demencia en enfermedad de Parkinson 
es una herramienta fundamental, y para esto se 
incluye la evaluación de los cambios conduc-
tuales más frecuentemente encontrados. Entre 
ellos: las alucinaciones (visuales o auditivas, 
presentes entre el 25 - 65 % de casos), las delu-
siones (presentes entre el 25-30 %) la depresión 
severa (13-58 %), los trastornos de ansiedad (30-
49 %) y la apatía (23-54 %) (22,26,27). 

Demencia en la enfermedad de 
Parkinson

Son frecuentes los síntomas cognitivos y con-
ductuales en la enfermedad de Parkinson que 

comienzan a constituir un síndrome demencial, 
y su aparición es consecuencia de la degene-
ración neuronal y de la presencia de depósitos 
de alfa-sinucleína en diversas áreas del sistema 
nervioso (2). 

Los pacientes con enfermedad de Parkinson 
avanzada que presentan trastornos prominen-
tes de las funciones ejecutivas, atencionales, el 
habla, la marcha, síntomas depresivos severos 
y pobre respuesta al tratamiento con levodopa 
tienen mayor riesgo de desarrollar demencia (6). 

Una revisión sistemática realizada por la So-
ciedad de movimientos anormales – (Move-
ment Disorder Society) concluye que el deterioro 
cognitivo más frecuente en la enfermedad de 
Parkinson es el subtipo no amnésico y que se 
considera un factor de riesgo para demencia en 
relación a la edad de inicio (65 años o más), el 
tiempo de evolución y la gravedad de los sín-
tomas (28).

En este contexto, cuando el deterioro cogniti-
vo leve es no amnésico de un dominio, suelen 
afectarse las funciones ejecutivas (29-31) y se 
considera un perfil esperado y propio de la en-
fermedad; cuando es de múltiples dominios, las 
investigaciones han mostrado mayores altera-
ciones en funciones corticales posteriores como 
la fluidez y la memoria semántica; y las habilida-
des visoconstruccionales (10,32). Estos hallaz-
gos son consistentes con otros estudios en los 
que se ha comunicado que el déficit en tareas de 
denominación, copia de dibujos, memoria visual 
y cálculo, son posibles predictores de demencia 
en enfermedad de Parkinson (33,34).

Recientemente se ha descrito que mientras el 56 % 
de los pacientes con demencia por enfermedad 
de Parkinson tendrían un perfil de deterioro tipo 
subcortical, en un 30 % este sería de tipo corti-
cal. Es importante resaltar que las alteraciones 
mnésicas en los pacientes con demencia en en-
fermedad de Parkinson son menos frecuentes 
y de menor gravedad cuando se comparan con 
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otros tipos de demencia como la enfermedad de 
Alzheimer, la demencia por cuerpos de Lewy y la 
demencia Vascular (35).

Con respecto a la memoria, suele verse afec-
tada la memoria episódica (inmediata y dife-
rida); sin embargo, predominan los trastornos 
en la modalidad inmediata. Para la evocación, 
algunos autores han descrito que las tareas de 
reconocimiento no mejoran el recobro de in-
formación (36). 

Un estudio reciente realizado para describir las 
características neuropsicológicas de pacientes 
con deterioro cognitivo leve y demencia asocia-
da a enfermedad de Parkinson, demuestra que 
las alteraciones de la memoria episódica verbal y 
del lenguaje se presentan en casos de demencia 
en enfermedad de Parkinson y no en deterioro 
cognitivo leve en pacientes con la misma enti-
dad; hallazgos consistentes con investigaciones 
que reiteran que los trastornos ejecutivos se evi-
dencian desde las etapas de deterioro cogniti-
vo leve, mientras que las deficiencias mnésicas 
aparecen solo en el proceso de una demencia 
en enfermedad de Parkinson (37).

ENFERMEDAD POR 
CUERPOS DE LEWY 
Y LOS SÍNTOMAS 
NEUROCOGNITIVOS
A lo largo de las dos últimas décadas se ha 
profundizado en el reconocimiento de una de-
mencia degenerativa caracterizada por la pre-
sencia de cuerpos de Lewy a nivel cortical y 
subcortical. Esta entidad heterogénea, tanto 
clínica como anatomopatológica, a la que nos 
referimos como demencia por cuerpos de Lewy, 
representa entre un 15 y un 25 % de las demen-
cias, lo que la convierte en la segunda causa 
más frecuente de demencia tras la enfermedad 
de Alzheimer (38).

La demencia por cuerpos de Lewy posee tres 
criterios diagnósticos principales, entre los que 
se incluyen: signos extrapiramidales, fluctuacio-
nes cognitivas (del estado mental) y alucinacio-
nes visuales. A diferencia de lo que ocurre en la 
enfermedad de Parkinson, en esta enfermedad 
los cuerpos de Lewy se distribuyen de forma di-
fusa en la corteza cerebral (39). 

Junto con la ya mencionada fluctuación cogni-
tiva, los pacientes con demencia por cuerpos 
de Lewy pueden también en un comienzo, pre-
sentar trastornos en la atención, en las fun-
ciones ejecutivas, el lenguaje y las funciones 
visuoespaciales. Al inicio puede confundirse 
fácilmente con una enfermedad de Alzheimer 
o una demencia vascular, pero la enfermedad 
de Alzheimer suele tener un inicio progresivo 
y lento, mientras que en la demencia por cuer-
pos de Lewy el inicio suele ser rápido y con 
progresión de la enfermedad durante los pri-
meros meses (40).

Aparecen rápidos cambios conductuales, en-
tre los cuales los más frecuentes incluyen 
las ya mencionadas alucinaciones visuales y 
otros síntomas psicóticos que aparecen más 
tempranamente que en otras demencias (39). 
Aunque los resultados de las investigaciones 
son contradictorios en relación a los marca-
dores neuropsicológicos de la enfermedad por 
cuerpos de Lewy (41), se ha descrito la presen-
cia de una disfunción ejecutiva que se caracte-
rizaría por fluctuaciones de carácter atencio-
nal y dificultades de memoria de trabajo, que 
se evidencian por la incapacidad del paciente 
para mantener información en la memoria in-
mediata y manipularla por un periodo de tiem-
po corto. 

De esta manera, los síntomas motores, asocia-
dos a la presencia temprana de trastornos cog-
noscitivos importantes y de síntomas psicóticos, 
junto con una gran sensibilidad a los neurolép-
ticos y a las benzodiacepinas son sugestivos de 
enfermedad por cuerpos de Lewy (42).
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Trastorno neurocognitivo  
leve con cuerpos de Lewy

La exploración neuropsicológica de pacientes 
con déficit cognitivos asociados a parkinsonis-
mo, puede convertirse en una tarea difícil dada 
la similitud de las características clínicas; pero a 
diferencia de la enfermedad de Parkinson, en el 
deterioro cognitivo propio de una demencia por 
cuerpos de Lewy existe una mayor gravedad en 
las funciones ejecutivas, aparecen síntomas psi-
quiátricos y trastornos del sueño REM (del inglés 
Rapid Eye Movement) (41). 

El inicio suele ser rápido y con una progresión 
importante durante los primeros meses (42). Los 
síntomas psicóticos pueden aparecer previos a 
otros síntomas de la enfermedad, en especial 
las alucinaciones visuales suelen experimentar-
se con una alta sensación de realidad, regular-
mente tienden a ser molestas para el paciente 
y en ocasiones el paciente intenta actuar sobre 
ellas (43). 

El curso temporal es también una variable im-
portante por lo que los cambios pueden ser casi 
instantáneos o bien pueden durar hasta sema-
nas. Generalmente en la demencia por cuerpos 
de Lewy el síndrome Parkinsoniano precede la 
demencia, en un año; no obstante en algunos 
casos el síndrome parkinsoniano y el síndrome 
demencial aparecen en forma simultánea (40).

El perfil de déficit cognitivo inicial puede defi-
nirse como cortico-subcortical: lo primero es 
un deterioro en la consciencia (estado mental), 

las capacidades atencionales, las funciones 
ejecutivas y visuo-espaciales que por su ca-
rácter “fluctuante” pueden manifestarse des-
de periodos de confusión entremezclados con 
periodos de lucidez y periodos prolongados 
de somnolencia diurna (43); el paciente puede 
aparecer un día muy confuso y al día siguiente 
mucho mejor (40).

Los signos motores parkinsonianos incluyen la 
presencia de rigidez, bradicinesia, temblor de re-
poso e inestabilidad postural; la expresión facial 
reducida (hipomimia), el temblor de intención o 
acción, la marcha de pequeños pasos solo apa-
recen después de la fase inicial de la enferme-
dad, igual que en la enfermedad de Parkinson 
(43). En el cuadro 2 se describen los criterios es-
tablecidos por el Manual Diagnóstico y Estadístico 
de los Trastornos Mentales para definir esta enfer-
medad (21).

Los trastornos mnésicos son episódicos, fluc-
tuantes y de mayor intensidad que en la demen-
cia por enfermedad de Parkinson y suelen ser de 
inicio más tardío que los descritos en la enfer-
medad de Alzheimer (44). 

En el proceso de evaluación neuropsicológi-
ca, suele encontrarse mayor compromiso en 
las pruebas que exigen aprendizaje y memoria 
episódica visual, estando esto posiblemente 
vinculado al trastorno visuoperceptual presen-
te en estos pacientes, el cual puede compro-
meter en mayor medida el proceso de codifi-
cación de nueva información que ingresa por 
dicha vía (45).
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Cuadro 2. Criterios DSM -5 para el diagnóstico de trastorno  
neurocognitivo mayor o leve con cuerpos de Lewy

A. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve

B. El trastorno presenta un inicio insidioso y una progresión gradual

C. El trastorno cumple una combinación de características diagnósticas esenciales y características diagnós-
ticas sugestivas de un trastorno neurocognitivo probable o posible con cuerpos de Lewy

Se diagnostica un trastorno neurocognitivo mayor o leve probable, con cuerpos de Lewy cuando el individuo 
presenta dos características esenciales o una característica sugestiva y una o más características esenciales. 
Se diagnostica un trastorno neurocognitivo mayor o leve posible, con cuerpos de Lewy cuando el individuo 
presenta solamente una característica esencial o una o más características sugestivas. 

1. Características diagnósticas esenciales: 

a. Cognición fluctuante con variaciones pronunciadas de la atención y el estado de alerta. 
b. Alucinaciones visuales recurrentes bien informadas y detalladas. 
c. Características espontáneas de parkinsonismo, con inicio posterior a la evolución del declive cognitivo. 

2. Características diagnósticas sugestivas: 

a. Cumple con los criterios de trastorno del comportamiento del sueño REM.
b. Sensibilidad neuroléptica grave. 

D. La alteración no se explica mejor por una enfermedad cerebrovascular, otra enfermedad neurodegenera-
tiva, los efectos de trastorno neurocognitivo vascular mayor o leve, una sustancia o algún otro trastorno 
mental, neurológico o sistémico.

Demencia por  
cuerpos de Lewy

Los primeros casos de demencia por cuerpos 
de Lewy fueron descritos por Okazaki et al. 
en 1961 (2), pero solo es hasta 1983 cuando 
Yoshimura (3) utiliza el termino para referirse 
a un tipo de demencia progresiva asociada a 
parkinsonismo, con afectación del córtex por 
la presencia de cuerpos de Lewy. Los criterios 
clínicos de consenso de esta enfermedad se 
pusieron de manifiesto en la reunión del Con-
sorcio para la demencia por cuerpos de Lewy rea-
lizada en Newcastle en 1996 (41). En el año 
2005 se redefinieron los criterios para arribar 
al diagnóstico clínico como probable o posi-
ble (23). 

Durante el curso de la enfermedad aparece un 
cuadro demencial, caracterizado por alteracio-
nes cognitivas específica y compromiso de las 

habilidades funcionales explicado por los tras-
torno en el funcionamiento neuropsicológico 
(46-48). Es frecuente encontrar un empeora-
miento rápido en las funciones ejecutivas, las 
habilidades visuoespaciales y las capacidades 
práxicas (49). 

En las funciones ejecutivas y atencionales, se 
aprecian en el paciente con demencia por cuer-
pos de Lewy alteraciones de memoria de traba-
jo, distractibilidad, problemas en planeación y 
organización, rigidez cognitiva (que le dificulta 
establecer el conjunto de respuestas conduc-
tuales) y fallas en la solución de problemas sim-
ples de la vida diaria (50). 

Respecto a las funciones visoperceptuales y 
práxicas, se observa un deterioro progresivo de 
las praxias ideacionales y corporales, trastornos 
en la discriminación visual, en la percepción de 
objetos y en el rastreo visual (51-53).
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Aunque en la enfermedad por cuerpos de Lewy es 
frecuente observar una cognición fluctuante, así 
como cambios en el alerta mental y la atención 
que generan periodos de confusión, con el avan-
ce de la enfermedad aparecen alteraciones cogni-
tivas crónicas y de evolución progresiva (54). 

Al compromiso previamente descrito se suman, 
además, déficits neurolingüísticos como anomia 
y alteraciones tanto expresivas como compren-
sivas, mayor lentitud en el procesamiento de 
información y en las ejecuciones visomotoras, 
asociadas a alteraciones en el almacenamiento 
de información y problemas de cálculo (55).

Durante la demencia por cuerpos de Lewy se 
exacerban las alteraciones neuropsiquiátricas, 
por tanto aparecen síntomas como ideación 
paranoide, irritabilidad, delusiones, agresividad, 
desinhibición, alucinaciones no visuales y alte-
raciones en la conducta alimentaria (48-50). 

En la exploración neuropsicológica de algunos 
enfermos con diagnóstico de demencia por 
cuerpos de Lewy se reporta lentitud en el movi-
miento, excesivo sueño durante el día, síntomas 
depresivos, momentos de la mirada fija al infi-
nito, episodios de lenguaje incoherente, caídas 
frecuentes, hipotensión ortostática y crisis sin-
copales (con o sin pérdida de conciencia) (53). 

Recientes estudios coinciden en demostrar que 
el rendimiento alterado en los test neuropsi-
cológicos que evalúan el desempeño en los 
diferentes dominios cognitivos (la memoria, el 
procesamiento visuoespacial, la atención, la for-
mación de conceptos y las funciones ejecutivas) 
evidencian la evolución del deterioro cognitivo 
a que lleva la demencia en la enfermedad por 
cuerpos de Lewy; y el compromiso que implica 
regiones cerebrales tanto corticales posteriores 
como frontosubcorticales (55). 

Es importante una clara diferenciación diagnós-
tica con la enfermedad cerebrovascular, si se 
tiene presente que aproximadamente el 30% de 

los pacientes con diagnóstico de demencia con 
cuerpos de Lewy presentan enfermedad de pe-
queños vasos e infartos lacunares (40).

SIMILITUDES Y  
DIFERENCIAS
En la etapa temprana, tanto en la enfermedad 
de Parkinson como la enfermedad por cuerpos 
de Lewy suelen presentarse síntomas clínicos 
cognitivos. Sin embargo en la enfermedad de 
Parkinson el patrón de deterioro es leve y de 
tipo frontosubcortical (10); mientras que en la 
enfermedad por cuerpos de Lewy la forma de 
presentación inicial de los síntomas tiende a ser 
fluctuante, difusa y de tipo corticosubcortical 
(40).

En la enfermedad de Parkinson los síntomas no 
motores (entre ellos el declive cognitivo) puede 
llegar a preceder en años a los síntomas mo-
tores (9,15). A diferencia de la enfermedad por 
cuerpos de Lewy donde el inicio de síntomas 
cognitivos suele ser rápido y con una progresión 
significativa de la enfermedad durante los pri-
meros meses (40,42). 

Ambas enfermedades comparten como carac-
terística cognitiva predominante la disfunción 
ejecutiva, pero a diferencia de la enfermedad de 
Parkinson, en el deterioro cognitivo leve propio 
de una demencia por cuerpos de Lewy, se evi-
dencia un mayor déficit del desempeño en prue-
bas que exigen dichas tareas (41).

En pacientes con enfermedad de Parkinson 
avanzada es posible encontrar prominente com-
promiso de las funciones frontales (que afectan 
el desempeño en otras funciones cognitivas), 
complejos signos extrapiramidales y significati-
vos síntomas depresivos sin que exista el cua-
dro clínico probable para el diagnóstico de una 
demencia (6). En cambio, en el evolución de una 
demencia por cuerpos de Lewy siempre aparece 
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un complejo cuadro neuropsiquiátrico, que se 
acompaña de signos extrapiramidales y un com-
promiso cognitivo más global que abarca tanto 
a áreas corticales posteriores como frontosub-
corticales (55). 

CONCLUSIONES
La enfermedad por cuerpos de Lewy y la enfer-
medad de Parkinson son dos síndromes comu-
nes con solapamiento de algunos síntomas y 
signos que sugieren la posibilidad de que formen 
parte del mismo espectro clínico. No obstante, 

hay unas diferencias sutiles que exigen una revi-
sión exhaustiva de la evolución clínica y neurop-
sicológica, que permita establecer un diagnósti-
co más diferenciado y preciso (cuadro 3). 

La evaluación neuropsicológica como herra-
mienta diagnóstica ayuda a definir alteraciones 
neurocognitivas indicativas de posible enfer-
medad por cuerpos de Lewy o enfermedad de 
Parkinson, pero se limita en tanto que no reem-
plaza los estudios de imagen y otros hallazgos 
neuropatológicos para el diagnóstico definitivo 
de alguno de los dos cuadros clínicos y su dife-
renciación con otros tipos de demencia. 

Cuadro 3. Similitudes y diferencias: enfermedad de Parkinson  
y enfermedad por cuerpos de Lewy

Similitudes Diferencias

• Déficit cognitivo en 
más de un dominio 
cognitivo que 
representa una pérdida 
respecto al nivel previo. 

• Reducen en forma 
significativa la 
autonomía funcional. 

• En estadios avanzados 
de ambas, no es 
posible distinguir un 
subtipo en el perfil 
neuropsicológico. 

• La hipomimia, el 
temblor de intención/
acción y la marcha 
de pequeños pasos, 
aparece después de la 
fase inicial en ambas. 

• El inicio es insidioso. 

• Aparece sintomatología 
extrapiramidal: temblor, 
rigidez, bradicinesia e 
inestabilidad postural. 

Enfermedad de Parkinson Enfermedad por cuerpos de Lewy

D
et

er
io

ro
 c

og
ni

ti
vo

 le
ve

• Inicio y progresión lenta- gradual.

• Perfil neuropsicológico 
frontosubcortical. 

• Los síntomas motores 
extrapiramidales preceden en 
años a los síntomas cognitivos. 

• Se debe a depósitos de alfa-
sinucleína- degeneración basal de 
Meynert. 

Síntomas neuropsicológicos:

• Funciones ejecutivas: 
organización, planeación y 
solución de problemas de lógica 
formal. 

• Habilidades visuoespaciales: 
Episodios cortos de 
desorientación.

• Memoria (por disfunción 
ejecutiva): inmediata, episódica 
verbal y visual, y diferida libre. 

• Lenguaje: fluidez verbal 
semántica. 

• Fallas de atención selectiva. 

• Inicio y progresión rápida-gradual.

• Perfil neuropsicológico: cortico-
subcortical. 

• La sintomatología extrapiramidal, 
las manifestaciones conductuales y 
cognitivas, ocurren en el transcurso 
de aproximadamente uno año. 

• Los depósitos de cuerpos de Lewy 
se distribuyen en forma difusa en 
toda la corteza cerebral. 

• Deterioro de la consciencia: 
presencia de “fluctuaciones”, que 
desencadenan episodios cortos 
de confusión entremezclados con 
periodos de lucidez y periodos de 
somnolencia diurna. 

Síntomas neuropsicológicos: 

• Funciones ejecutivas: memoria 
auditiva de trabajo, rigidez 
cognitiva y lentitud de 
procesamiento. 
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Similitudes Diferencias

• Enlentecimiento cognitivo. 

• Apraxia visoconstructiva (por 
disfunción ejecutiva)

• Síntomas clínicos conductuales 
y emocionales: Ansiedad, depre-
sión y apatía.

Síntomas predictores de de-
mencia: empeoramiento de la 
marcha, depresión severa, pobre 
respuesta a la Levodopa, alucina-
ciones visuales y auditivas (efecto 
secundario de dopaminérgicos), 
delusiones tipo paranoide (ideas de 
prejuicio y celotipia).

Síntomas neuropsicológicos: 

• Funciones ejecutivas: memoria 
auditiva de trabajo, rigidez 
cognitiva y lentitud de 
procesamiento. 

• Habilidades visuoespaciales: 
discriminación visual, percepción 
de objetos y rastreo visual. 

• Fallas de atención sostenida. 

• Lenguaje: Baja fluidez verbal 
semántica y fonológica. 

• Síntomas neuropsiquiátricos: 
Alucinaciones visuales. 

D
em

en
ci

a

• Complicaciones motoras: 
Tendencia a caídas por 
inestabilidad postural y 
empeoramiento de temblor y 
rigidez. 

• Empeoramiento y deterioro de la 
conducta. 

• Aumento y mayor severidad 
de síntomas cognitivos y en el 
número de errores. 

• Mayor deterioro en la función 
ejecutiva. 

• Mayor déficit de las 
habilidades visuoespaciales y 
visoconstruccionales. 

• Deterioro irregular de la memoria 
episódica y diferida, que no se 
explica por disfunción ejecutiva. 

• Trastornos de la habilidad verbal 
motora y no motora. 

• Aumento en la frecuencia de 
las fluctuaciones cognitivas, 
especialmente en la alerta mental 
(disminuyen los episodios de lucidez). 

• Mayor deterioro en las funciones 
ejecutivas (memoria de trabajo, 
pobre o nula planeación y 
organización; rigidez cognitiva que 
impide cambiar las respuestas 
conductuales y para solucionar 
problemas), más lentitud en el 
procesamiento de información. 

• Empeoramiento de las habilidades 
visuoespaciales (desorientación 
en lugares conocidos, menor 
discriminación visual, baja percepción 
de objetos y rastreo visual).

• Aumento en el deterioro de la 
habilidad práxica ideacional y corporal; 
aparición de espasticidad motora. 

• Aparecen anomias, alteraciones del 
habla comprensiva y expresiva. 

• Aumento de los síntomas 
neuropsiquiátricos: alucinaciones 
auditivas, empeoramiento de las 
alucinaciones visuales (el paciente 
intenta actuar sobre ellas), 
desinhibición sexual, síndrome de 
Capgras, agresividad, alteraciones 
de la conducta alimentaria. 

• Compromiso global de memoria. 
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