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Praxis differences according to subtypes of cognitive impairment 
in a group of patients with advanced Parkinson’s disease / 
Diferenças práxicas segundo subtipos de deterioro cognitivo em 
um grupo de pacientes com Mal de Parkinson avançado

David Andrés Montoya-Arenas1,2, Luz D. Garzón-Giraldo1,3, Nohemy Correa-López4, 
Julián Carvajal-Castrillón4,5 

RESUMEN 
Objetivo: se habla de enfermedad de Parkinson (EP) avanzada cuando la terapia con-
vencional no proporciona control motor. Las alteraciones práxicas se han descrito en 
estos pacientes, como parte del deterioro cognitivo leve (DCL) desde etapas tempranas. 
El objetivo de este trabajo es determinar la diferencia entre las alteraciones práxicas y 
el subtipo de DCL en un grupo de pacientes con EP avanzada.
Metodología: diseño observacional-analítico trasversal en pacientes con EP vistos en 
consulta para evaluación neuropsicológica en el año 2014. Se compararon las categorías 
diagnósticas según el predominio apráxico y se exploró si existía una relación entre alte-
raciones práxicas y predominio cortical posterior vs. frontosubcortical. Se categorizaron 
tres grupos: grupo 1) DCL monodominio no amnésico-predominio ejecutivo, grupo 2) 
DCL multidominio de predominio apráxico y ejecutivo y grupo 3) DCL multidominio –con 
más de dos dominios cognitivos alterados–.
Resultados: hubo mayor predominio de apraxias corporales y visuoconstruccionales 
en los grupos 2 y 3. Los hallazgos demuestran diferencias al comparar habilidades 
práxicas entre subgrupos (p<0.05), como también, un patrón de disminución gradual 
de rendimiento en pruebas según subtipo de DCL. No se encontró relación entre los 
grupos para los predominios corticales posteriores y frontosubcorticales en las praxias 
corporales. En el grupo 3 hubo niveles más altos de afectación cortical posterior que 
en el grupo 2, para praxias ideomotoras (derechas e izquierdas) e ideacionales. Hubo 
relación entre la presencia de apraxias visuocontruccionales y disfunción frontosubcor-
tical (p<0.01) en los tres grupos.
Conclusiones: los participantes con EP avanzada podrían presentar alteraciones práxicas 
que no son propias de un cuadro demencial, corroboramos que es posible la aparición 
apraxia en pacientes con DCL sin demencia, por lesiones leves de la corteza parietal que 
no explican pérdida funcional mayor. 
Palabras clave: adulto; deterioro cognitivo leve; enfermedad de Parkinson; neuropsi-
cología; demencia

ABSTRACT
Objective: We talk about advanced Parkinson’s disease (PD) when conventional therapy 
does not provide motor control. Praxis alterations have been described in these patients 
as part of mild cognitive impairment (MCI) from early stages. The objective of this work 
is to determine the difference between praxis alterations and the subtype of DCL in a 
group of patients with advanced PD.
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Methodology: cross-sectional observational-analytical design in patients with PD exami-
ned in consultation for neuropsychological evaluation in 2014. The diagnostic categories 
were compared according to the apraxic predominance. In addition, we explored if there 
was a relationship between praxis alterations and posterior cortical vs. frontosubcorti-
cal predominance. Three groups were categorized: group 1) Non-amnestic-executive 
monodomain DCL, group 2) Apraxic and executive dominance multi-domain DCL, and 
group 3) Multi-domain DCL –with more than two altered cognitive domains–.
Results: there was a greater predominance of body and visuoconstructional apraxies 
in groups 2 and 3. The findings show differences when comparing praxical abilities 
between subgroups (p <0.05), as well as a pattern of gradual performance decrease 
in tests according to subtype of DCL. No relationship was found between the groups 
for posterior cortical and frontosubcortical predominance in body praxias. There were 
higher levels of posterior cortical involvement in group 3 than in group 2, for ideomo-
tor praxias (right and left) and ideational praxias. There was a relationship between the 
presence of visuocontructional apraxias and frontosubcortical dysfunction (p <0.01) in 
the three groups.
Conclusions: Participants with advanced PD could present praxis alterations that are 
not characteristic of dementia. We confirm that apraxia is possible in patients with MCI 
without dementia, due to minor lesions of the parietal cortex that do not explain major 
functional loss.
Key words: adult; mild cognitive impairment; Parkinson disease; neuropsychology; 
dementia

RESUMO 
Objetivo: se fala de Mal de Parkinson (MP) avançado quando a terapia convencional 
não proporciona controle motor. As alterações práxicas se há descrito nestes pacientes, 
como parte do deterioro cognitivo leve (DCL) desde etapas precoces. O objetivo deste 
trabalho é determinar a diferença entre as alterações práxicas e o subtipo de DCL em 
um grupo de pacientes com MP avançado.
Metodologia: desenho observacional-analítico transversal em pacientes com MP vis-
tos em consulta para avaliação neuropsicológica no ano de 2014. Se compararam as 
categorias diagnósticas segundo o predomínio apráxico e se explorou si existia uma 
relação entre alterações práxicas e predomínio cortical posterior vs. frontosubcortical. 
Se categorizaram três grupos: grupo 1) DCL monodomínio não amnésico-predomínio 
executivo, grupo 2) DCL multidomínio de predomínio apráxico e executivo e grupo 3) 
DCL multidomínio –com mais de dois domínios cognitivos alterados–.
Resultados: houve maior predomínio de apraxias corporais e visuoconstruccionais nos 
grupos 2 e 3. As descobertas demostram diferenças ao comparar habilidades práxicas 
entre subgrupos (p<0.05), como também, um padrão de diminuição gradual de rendi-
mento em provas segundo subtipo de DCL. Não se encontrou relação entre os grupos 
para os predomínios corticais posteriores e frontosubcorticais nas praxias corporais. 
No grupo 3 houve níveis mais altos de afetação cortical posterior que no grupo 2, para 
praxias ideomotoras (direitas e esquerdas) e ideacionais. Houve relação entre a presença 
de apraxias visuocontruccionais e disfunção frontosubcortical (p<0.01) nos três grupos.
Conclusões: os participantes com MP avançado poderiam apresentar alterações práxi-
cas que não são próprias de um quadro demencial, corroboramos que é possível o 
aparecimento apraxia em pacientes com DCL sem demência, por lesões leves da córtex 
parietal que não explicam perda funcional maior. 
Palavras chave: adulto; deterioro cognitivo leve; mal de Parkinson; neuropsicologia; 
demência
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METODOLOGÍA

El presente trabajo tuvo un diseño observacional-
analítico trasversal. La población estuvo conformada 
por los pacientes con diagnóstico neurológico de EP 
avanzada, que asistieron a consulta para evaluación 
neuropsicológica y que hacían parte del programa de 
Trastornos del Movimiento del Instituto Neurológico de 
Colombia (INDEC) en Medellín, en el año 2014. Con 
previo consentimiento informado escrito y con el aval del 
Comité de Ética del INDEC se evaluaron 76 personas. 
Se excluyeron los casos de EP atípica (según neurólogo 
tratante) y a los que tuvieran el perfil neuropsicológico 
propio de una demencia en EP, según los criterios del 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder 
(DSM-5)7. Con base en los criterios de inclusión, la 
muestra quedó representada por tres grupos, con un total 
de 29 sujetos: 19 hombres (65.5%) y 10 mujeres (34.5%). 
Con una edad media de 60.8 ± 8.2 años, una escolaridad 
en años de 7.3 ± 5 y un tiempo medio de evolución de 
la enfermedad de 9.6 ± 4.4 años, que mostraron como 
diagnóstico neuropsicológico DCL. 

Los grupos quedaron clasificados con las siguientes 
categorías: grupo 1) DCL monodominio no amnésico-
predominio ejecutivo (DCL-E; n=12; 41.4%), que se 
consideró el grupo de menor riesgo neurológico; grupo 2) 
DCL Multidominio de predominio apráxico y ejecutivo 
(DCL-M/E-A; n=11; 37.9%), que se clasificó como el 
grupo atípico y grupo 3) DCL multidominio –con más de 
dos dominios cognitivos alterados (DCL-M; n=6; 20.7%)– 
que se tomó como el grupo de mayor riesgo neurológico. 

Los participantes fueron sometidos a anamnesis y 
pruebas cognitivas que incluyeron: Parkinson’s Disease 
Cognitive Rating Scale (PD-CRS), que mide aspectos 
frontosubcorticales y corticales en la EP, con adecuada 
precisión, validez y fiabilidad en su estudio original8; prueba 
de habilidad práxica corporal orolinguofacial, ideomotora 
(derecha e izquierda) e ideacional9, que permite evaluar la 
realización de movimientos posicionales aprendidos, tanto 
bajo órdenes verbales como a la imitación, también iden-
tifica las alteraciones del movimiento en actos seriados de 
la mano derecha y de la izquierda; y la prueba de habilidad 
práxica visuoconstruccional –Figura Compleja de Rey, Co-
pia (Osterrieth, 1994)–10, que permite valorar la capacidad 
de relacionar componentes, mediante el dibujo de una 
figura en la que se logra una unidad geométrica compleja. 

Todos los pacientes se evaluaron bajo el efecto de los 
medicamentos (estado “on”), ordenados por su neurólogo 
tratante, para el manejo de los síntomas motores de la EP.

Análisis estadístico 

Las variables fueron descritas de acuerdo con su natu-
raleza y nivel de medición. En el caso de las cualitativas 

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Parkinson (EP) es una condición 
neurodegenerativa que se caracteriza por la presencia 
de síntomas motores como rigidez, temblor de reposo, 
bradicinesia e inestabilidad postural, así como por la 
existencia de síntomas no motores, como los cognitivos1.

Se habla de EP avanzada, cuando la terapia convencio-
nal no proporciona un control adecuado de la motricidad. 
Un porcentaje importante de pacientes con EP desarrolla 
complicaciones motoras en forma de fluctuaciones, dis-
cinesias, síntomas axiales (trastornos de la marcha que 
incluyen bloqueos, trastornos posturales e inestabilidad; 
disartria y disfagia) y síntomas no motores, como los 
trastornos cognitivos que representan las principales 
manifestaciones fenotípicas de EP avanzada, al cabo de 
tres a cinco años de inicio del tratamiento, que resultan 
de difícil control terapéutico. El tiempo que pasa para 
alcanzar un estadio avanzado de la enfermedad es varia-
ble, pero la mayor parte de los pacientes tarda unos diez 
años desde el momento del diagnóstico. Una minoría se 
deteriora rápidamente, en menos de cinco años, sin em-
bargo, no todas las personas que tienen EP llegan a sufrir 
demencia como tal, y cuando esto ocurre, se produce 
de manera habitual en casos tardíos de la enfermedad2.

En los últimos tiempos, el deterioro cognitivo de la 
EP es objeto de análisis, pues antes se pensaba que este 
síntoma aparecía en etapas tardías, no obstante, investi-
gaciones demuestran que se puede dar algún grado de 
alteración cognitiva desde la fase inicial3. Se postula que 
los pacientes mantienen una relativa preservación de las 
habilidades intelectuales, sin embargo, estudios recien-
tes4,5 han descrito alteraciones práxicas como parte del 
menoscabo cognitivo, desde etapas tempranas. Algunos 
trabajos que han estudiado la evolución cognitiva de los 
sujetos con EP y los que han comparado el perfil cogni-
tivo entre pacientes con deterioro cognitivo leve (DCL) 
en EP y demencia en EP han mostrado que el patrón de 
deterioro, en un principio, es leve y de tipo frontosubcor-
tical, mientras que la transición a demencia está dada por 
la aparición de déficit propio de alteración de las zonas 
corticales posteriores1. Tradicionalmente se ha considerado 
la afectación subcortical como el perfil neuropsicológico 
más común en la demencia asociada a EP, con afectación 
predominante de los dominios cognitivos no amnésicos 
(funciones ejecutivas, atención y habilidades práxicas)6. 

Considerando la habilidad práxica como proceso 
cognitivo superior de predominio cortical posterior, el 
presente estudio pretende determinar la posible exis-
tencia de diferencias entre las alteraciones práxicas, 
según subtipo de DCL, en una muestra de pacientes 
con EP avanzada, sin demencia. Además, se procura un 
análisis de la relación entre las dificultades práxicas y los 
predominios cognitivos corticales y frontosubcorticales. 
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se utilizaron frecuencias (porcentajes) y las cuantitativas 
se describen usando promedios ± desviaciones estándar 
o medianas y rangos intercuartil. Se examinó si las pun-
tuaciones en las medidas de actividad práxica y en la 
PD-CRS tenían distribución normal, mediante la prueba 
de Kolmogorov-Smirnov y se encontró que ninguna 
se ajustaba a este parámetro, por lo que se decidió usar 
pruebas no paramétricas para los contrastes.

Para valorar si los rangos medios de las puntuaciones 
de las escalas son diferentes entre los grupos de análisis, 
se realizaron pruebas de Kruskal-Wallis con U de Mann-
Whitney para los contrastes post hoc. Se usaron pruebas de 
Chi-Cuadrado (c2) para el contraste de las frecuencias, en 
el caso de variables cualitativas. Se utilizó el coeficiente 

de correlación por rangos de Spearman (rs), para analizar 
la relación lineal entre tipos de actividad práxica y fun-
cionamiento cortical posterior y frontosubcortical, según 
el subtipo de DCL. Se asumió un nivel de significación 
de p<0,05 y se usaron intervalos de confianza del 95% en 
todos los contrastes. El programa SSPS 23.0 se utilizó 
para los análisis descritos.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestra un primer análisis descriptivo 
de datos clínicos y sociodemográficos. De los 29 pacien-
tes en estudio, 25 (86.2%) clasificaron para lateralidad 

Tabla 1. Descripción de las características sociodemográficas y clínicas de la muestra, según el subtipo de deterioro 
cognitivo leve.

Grupo 1:
DCL-E

(N=12-41.4%)

Grupo 2:
DCL-M/E-A

(N=11-37.9%)

Grupo 3:
DCL-M

(N=6-20.7%)
χ2 a*

N (%)
Sexo 
Hombres 8 (66.7) 6 (54.5) 5 (83.3) 1.436Mujeres 4 (33.3) 5 (45.5) 1 (16.7)
Estado Civil
Casado/a 7 (58.3) 7 (63.6) 5 (83.3)

5.609
Soltero/a 1 (8.3) - -
Viudo/a 1 (8.3) 2 (18.2) -
Divorciado/Separado 3 (25) 1 (9.1) 1 (16.7)
Unión libre - 1 (9.1) -
Ocupación 
Si 3 (25) 5 (45.5) 1 (16.7) 1.852No 9 (75) 6 (54.5) 5 (83.3)
Lateralidad 
Diestro 10 (83.3) 9 (81.8) 6 (100)

2.906Zurdo 1 (8.3) 2 (18.2) -
Ambidextro 1 (8.3) - -
Antecedentes Familiares-EP
Si 1 (8.3) 4 (36.4) 1 (16.7) 2.823No 11 (91.7) 7 (63.6) 5 (83.3)

Mdn (R.I) χ2 b*
Edad 54.5 (16.25) 60 (14) 64.5 (12.75) 3.611
Años de escolaridad 7 (9.75) 5 (11) 6 (6.75) 1.800
Años de evolución 7 (4) 8 (9) 12 (8) 3.317
Cortical posterior (PD-CRS) 27.5 (4) 25 (1) 20 (10) 4.061
Frontosubcortical (PD-CRS) 47 (14) 43 (9) 35.5 (36.5) 3.372
Puntuación Total (PD-CRS) 74 (18) 69 (9) 55 (44.25) 4.741

DCL-E: Deterioro cognitivo leve monodominio no amnésico-predominio ejecutivo; DCL-M/E-A: Deterioro cognitivo 
leve multidominio de predominio apráxico y ejecutivo; DCL-M: Deterioro cognitivo leve multidominio, con más de 
dos dominios cognitivos alterados; PD-CRS: Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale; Mdn: Mediana; N: Media; 
R.I: Rango intercuartílico. El uso del guion (-) indica que no se ha obtenido valor para esta celda. a Chi-cuadrado de 
Pearson. b Prueba de Kruskal-Wallis. *p >0.05.
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Tabla 2, permite comparar las diferencias entre el tipo 
de predominio apráxico y el subtipo de DCL entre el 
grupo 2 (atípico) y 3 (de mayor riesgo neurológico), que 
fueron los que mostraron déficits de funciones práxicas. 

La Tabla 3 describe la relación entre los tipos de ac-
tividad práxica y el funcionamiento cortical posterior y 
frontosubcortical, según el subtipo de DCL. En la Figura 
1 se evidencian algunas fuerzas de relación entre los tipos 
de apraxias (corporal y visuoconstruccional) que se expli-
can por daños corticales posteriores o frontosubcorticales.

DISCUSIÓN

Este estudio estuvo orientado a determinar las dife-
rencias entre las alteraciones práxicas según subtipo de 
DCL, en una muestra de personas con EP avanzada, 

diestra y 4 (13.7%), zurda. La mayoría fueron el grupo 
de pensionados, 14 (48.3%) y del de oficios domésticos, 
7 (24.1%). Con relación al estado civil, predomina el 
grupo de casados, 19 (65.5%). Contemplando los fac-
tores protectores y de riesgo para la EP se encontró un 
promedio de edad de 60.8 ± 8.2 años, un nivel educativo 
de 7.3 ± 5 años de estudio y 9.6 ± 4.4 años de evolución 
de la enfermedad. 

Los resultados correspondientes a la PD-CRS fueron 
los siguientes: subescala cortical posterior media de 25.6 
± 3.4, subescala subcortical de 46.6 ± 15.1 y para la pun-
tuación total PD-CRS, 72.2 ± 17.1. En el grupo 1 no se 
evidenciaron apraxias corporales o visuoconstruccionales, 
por tanto, un 58.6% de los sujetos mostraron algún tipo 
de déficit práxico, las praxias orolinguofaciales se eviden-
ciaron en mayor porcentaje, con un 41.4%, y en un menor 
porcentaje las praxias visuoconstruccionales (13.8%). La 

Tabla 2. Comparación entre el tipo de predominio apráxico y el subtipo de deterioro cognitivo leve.

 
Grupo 1: 

DCL-E
Grupo 2: 

DCL-M/E-A
Grupo 3: 
DCL-M

χ2 a
Análisis Post 

hoc U b
Corporales Mdn (R.I)    
Ideomotora derecha 30 (0) 29 (6) 28.5 (4) 8.55* Grupo 1>2
Ideomotora izquierda 30 (0) 26 (8) 25 (13) 9.86** Grupo 1>2
Ideacional 50 (0) 48 (4) 46.5 (9) 6.47* ns
Visuoconstruccionales 25 (4.5) 20.5 (9) 17 (12) 7.71* Grupo 1>3

DCL-E: Deterioro cognitivo leve monodominio no amnésico-predominio ejecutivo; DCL-M/E-A: Deterioro cognitivo 
leve multidominio de predominio apráxico y ejecutivo; DCL-M: Deterioro cognitivo leve multidominio, con más de 
dos dominios cognitivos alterados. Mdn: Mediana; R.I: Rango intercuartílico; ns: no significativo. aPrueba de Kruskal-
Wallis; bU de Mann-Whitney. *p<0.05; **p<0.01.

Tabla 3. Evaluación de la relación lineal entre los tipos de actividad práxica y el funcionamiento cortical posterior y 
frontosubcortical, según el subtipo de deterioro cognitivo leve.

 
Grupo 1: DCL-E
(N=12, 41.4%)

Grupo 2: 
DCL-M/E-A

(N=11, 37.9%)

Grupo 3:
DCL-M

(N=6, 20.7%)
  C-P F-S C-P F-S C-P F-S
Corporales
Ideomotora derecha - - 0.485 0.366 0.616 0.152
Ideomotora izquierda - - 0.456 0.368 0.462 0.516
Ideacional 0.132 -0.481 -0.122 0.029 0.529 0.145
Visuocostruccional 0.343 0.790** -0.244 0.868** 0.544 0.986***

DCL-E: Deterioro cognitivo leve monodominio no amnésico-predominio ejecutivo. DCL-M/E-A: Deterioro cognitivo 
leve multidominio de predominio apráxico y ejecutivo. DCL-M: Deterioro cognitivo leve multidominio, con más de 
dos dominios cognitivos alterados. PD-CRS: Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale. El uso del guion (-) indica que 
no se ha obtenido valor para esta celda; N: media; C-P: Cortical posterior; F-S: Frontosubcortical; **p<0.01 ***p<0.001 
(Coeficiente de correlación por rangos de Spearman).
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sin demencia, partiendo de que la habilidad práxica es 
un proceso cognitivo superior de predominio cortical 
posterior. Para ello procuramos analizar la relación entre 
las alteraciones práxicas y los predominios cognitivos 
corticales posteriores y frontosubcorticales, con el fin de 
contribuir en la identificación de alteraciones cognitivas, 
de acuerdo con la gravedad de los síntomas de la enfer-
medad. Los hallazgos cognitivos concuerdan con estudios 
en sujetos con demencia asociada a EP y contribuyen 
a diferenciar el perfil neuropsicológico en enfermedad 
neurodegenerativa con el de otros tipos de demencia, 
aportando así al discernimiento del diagnóstico dife-
rencial11,12. Especialmente si se tiene en cuenta que los 
resultados apuntan a demostrar que las manifestaciones 
no motoras son consideradas la principal fuente de dis-
capacidad en la EP avanzada, reflejándose a largo plazo 
en el deterioro de los procesos cognitivos que afectan la 
funcionalidad en entornos laborales, sociales, familiares 
e interpersonales13. Los estudios de DCL en EP han 
mostrado que los pacientes pueden tener algún grado de 
deterioro en las etapas iniciales de la enfermedad14,15,16 
e, incluso, que pueden aparecer alteraciones cognitivas 
desde la fase premotora17.

Tradicionalmente, las actividades práxicas se han con-
siderado una habilidad mental de predominio cortical 
posterior18. En la EP se ha evidenciado la presencia de 
alteraciones visuoespaciales/visuoperceptivas, como défi-
cit en orientación de líneas19, la construcción de bloques 
y la copia de figuras20. El deterioro visuoespacial puede 
ser atribuido a cambios estructurales en la sustancia gris 
neocortical frontal y temporoparietal21,22.

Lo anterior es relevante porque nuestro estudio indica 
diferencias al comparar las habilidades práxicas de los 
subgrupos (p <0.05). Se evidencia también un patrón de 
disminución gradual de rendimiento en pruebas según 
subtipo de DCL (Tabla 2). Esto podría interpretarse 
como parte de la evolución clínica típica de la enferme-
dad, pero, a su vez, podría representar una alteración pro-
pia de la enfermedad no relacionada con el tipo de DCL. 

Considerando que la disfunción práxica aparecería 
en el contexto de una relativa preservación cognitiva, 
su presencia no significaría, entonces, que se esté dando 
una transición a un cuadro demencial. En estudios lon-
gitudinales sobre la evolución cognitiva de los pacientes 
con EP se ha evidenciado que el patrón de deterioro es 
leve y de tipo frontosubcortical al inicio, mientras que 
la transición a la demencia está dada por la aparición de 
déficits que representan alteración de zonas corticales 
posteriores23,24,25,26. 

No se encontraron cifras significativas para las compa-
raciones entre los grupos, para los predominios corticales 
posteriores y frontosubcorticales en las praxias corporales. 
Sin embargo, el análisis clínico muestra que en el grupo 3 
(a excepción de las praxias orolinguofaciales), los índices 
de relación tienen niveles más altos de afectación cortical 
posterior, que en el grupo 2 –para praxias ideomotoras 
e ideacionales–. Esto sugiere daños difusos leves, ma-
yormente distribuidos en la corteza cerebral parietal 
izquierda (bilateral), que no alcanzan a ser marcadores 
clínicos con suficiente peso para explicar la pérdida de 
la capacidad funcional del paciente, dado que la apraxia, 
en ocasiones, puede pasar desapercibida, porque solo se 

Figura 1. Relación entre los tipos de apraxias (corporal y visuoconstruccional) que se explican por daños en la parte 
cortical posterior o frontosubcortical.
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la organización de secuencias y ejecuciones motrices. 
Respecto a este hallazgo, también podríamos deducir 
que la prueba utilizada en este estudio (PD-CRS) sigue 
mostrando una alta sensibilidad y diferenciación de 
alteraciones de tipo cortical y frontosubcortical. 

Las limitaciones del presente estudio se relacionan en 
primer lugar con el muestreo, que dificulta la generali-
zación de los hallazgos. En segundo lugar, los criterios 
de selección de la muestra implican que algunos datos se 
deben interpretar con precaución, la forma de inicio de 
la enfermedad (lado-hemicuerpo) y la lateralidad. En el 
futuro, una diferenciación de términos como: habilidad 
visuoespacial, práxica, visuoperceptual y visuocontructiva, 
podría mejorar el abordaje teórico y conceptual de las 
investigaciones en EP avanzada. 

En conclusión, los casos con EP avanzada presentan 
alteraciones práxicas que no son propias de un cuadro de-
mencial. Este estudio corrobora que es posible la apraxia 
en personas con DCL sin demencia, como consecuencia 
de déficits de funciones de la corteza cortical posterior y 
frontosubcortical. Otra consideración es que puede haber 
apraxia en EP avanzada, en relación con lesiones leves de 
la corteza parietal que no explican la pérdida funcional, 
aun cuando siempre se había considerado la apraxia 
visuoconstruccional como una función de predominio 
parietal derecho. Por consiguiente, la presente investi-
gación muestra que dicha función requiere un proceso 
cognitivo tan complejo, que involucra, tanto las áreas 
corticales posteriores como frontosubcorticales y que es 
posible que su alteración pueda deberse a la extensión 
del daño cerebral generado por la enfermedad. 
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evidencia con la falta de ejecución ante la orden verbal y 
no se identifica como trastorno motor. 

Otra explicación directa en relación con este fenómeno 
puede verse en un estudio que demostró en pacientes 
con EP avanzada (con una prueba de rotación de una 
moneda y estudios de resonancia magnética funcional), 
una sobreactivación de los lóbulos parietales (bilaterales) 
de la corteza cingulada posterior (cortical) y de la corteza 
medial orbitofrontal, que explicaría la presencia de una 
extremidad cinética apráxica27,28. Un estudio reciente 
similar, que explica la aparición de apraxia en personas 
con EP como el resultado de un circuito cerrado, que 
incluye estructuras corticales y subcorticales, mostró que 
el inicio de la latencia en los potenciales evocados motores 
fue menor en el grupo sin apraxia, en comparación con el 
grupo apráxico. Dicho trabajo concluye que la presencia 
de una extremidad cinética-apraxica descrita en estudios 
previos, no explica la apraxia ideomotora e ideacional. En 
ese reporte hipotetizan un daño en el parietal inferior y 
en la zona frontoparietal29.

Las tareas visuoconstructivas son complejas y requieren 
de la participación de múltiples actividades cerebrales, 
así como de la integridad de capacidades, entre las que 
se destacan, como mínimo, la percepción adecuada del 
estímulo, la planificación de la tarea solicitada y el do-
minio de las coordenadas y de las relaciones espaciales. 
Es imprescindible la adecuación del sistema motor, es-
pecialmente de la mano, y en la fase de ejecución debe, 
además, mantenerse control y verificación de los actos 
elementales que constituyen la tarea30. 

Un hallazgo importante en nuestro estudio fue la 
relación entre la presencia de apraxias visuocontruc-
cionales y disfunción frontosubcortical (p<0.01) en los 
tres grupos. Algunos han descrito que el DCL en la EP 
compromete el aprendizaje de secuencias motoras. Los 
hallazgos al respecto no son unánimes, algunos estudios 
reflejan un deterioro severo31,32, otros, leve33y otros más, 
un aprendizaje de secuencias motoras normales34. En este 
sentido, este trabajo sugiere que las alteraciones práxicas 
visuoconstruccionales en pacientes con EP avanzada no 
se explican solo por alteraciones de la corteza parietal 
derecha posterior, sino, porque también se estarían in-
volucrando áreas de conexión entre los dos hemisferios 
cerebrales y por la importante participación de áreas 
subcorticales frontales relacionadas con la planeación, 
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