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AAbbssttrraacctt::    
On the spectrum of non-motor symptoms, the cognitive dysfunction and dementia have a central 

role. Due to increase in life expectancy, the prevalence of cognitive dysfunction and dementia is increasing. 
In the last period there is more data on epidemiologic, clinical, genetic, and imagistic of cognitive 
dysturbancies in Parkinson’s disease which could help in better understanding of this phenomenon. During 
last years it was an increasing importance of mild cognitive impairment (MCI) in Parkinson’s disease (PD). 
This paper is a review of definition of MCI, its epidemiology, diagnoses, and prognostic factors for 
conversion to dementia. 

 
KKeeyy--wwoorrddss:: Parkinson’s disease, mild cognitive impairment, diagnostic 
 
Spectrul tulburărilor non-motorii în 

Boala Parkinson (BP) este larg şi cuprinde 
tulburări de somn, tulburări cognitive, durere, 
tulburări de olfacţie, tulburări gastrointestinale. 

În cadrul acestui spectru, disfuncţia 
cognitivă şi demenţa ocupă un loc central. 
Odată cu creşterea speranţei de viaţă creşte şi 
prevalenţa BP şi a demenţei. În ultimii ani au 
fost publicate date importante din punct de 
vedere epidemiologic, clinic, genetic şi 
imagistic care au dus la o mai bună înţelegere a 
acestor fenomene [5]. 

Bolile cu corpi Lewy sunt împărţite de 
DLB/PDD Working Group [10] în felul 
următor: 

1. Boli cu Corpi Lewy: Boala Parkinson, 
Boala Parkinson cu demenţă, demenţa 
cu Corpi Lewy. 

2. Demenţele cu corpi Lewy: Boala 
Parkinson cu demenţă, demenţa cu corpi 
Lewy. 
În diferenţierea acestora se foloseşte 

regula de 1 an a simptomelor şi semnelor 
clinice: dacă în primul an de evoluţie tulburările 
cognitive/demenţa sunt manifestările principale, 
se discută de demenţa cu corpi Lewy, iar dacă 
demenţa apare în evoluţia îndelungată a unui 
pacient cu Boală Parkinson se defineşte Boala 
Parkinson cu demenţă [10].  

Procesul deteriorării cognitive este un 
continuum între starea de integritate cognitivă şi 

demenţă, trecând prin conceptul de tulburare 
cognitivă minoră. 

Tulburările cognitive la pacienţii fără 
demenţă în Boala Parkinson au fost definite în 
decursul timpului astfel: 

3. Boala Parkinson cu afectare cognitivă 
fără demenţă [6]  

4. Tulburare cognitivă minoră (mild 
cognitive impairment, MCI). 
Tulburarea cognitivă minoră este folosită 

în BP pentru a defini un nivel al afectării 
cognitive care nu e asociată cu afectare 
funcţională atât de semnificativă, pentru a putea 
fi încadrată ca şi demenţă. Au fost 2 tipuri de 
definiţii: a.) criteriile Petersen pentru tulburare 
cognitivă uşoară, MCI [23, 24]; b.) deviaţia 
standard ≥1.5 sub normele corectate pentru 
vârstă la testele neuropsihologice, în cel puţin 1 
domeniu. 

Definiţia corectă şi elaborată a MCI 
(mild cognitive impairment) ajută la 
recunoaşterea precoce a simptomelor în faza 
precoce a bolii, a factorilor implicaţi în 
conversia de la MCI la demenţă în cadrul BP. 

În funcţie de domeniul afectat, s-au 
definit 2 tipuri de MCI: 1.) subtipul amnestic în 
cazul afectării memoriei, care poate fi într-un 
singur domeniu sau mai multe; 2.) subtipul non-
amnestic, în cazul afectării celorlalte funcţii 
cognitive, care, similar poate fi într-un singur 
domeniu sau mai multe [24].  
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Datele epidemiologice şi studiile 
longitudinale demonstrează că mulţi pacienţi cu 
BP vor dezvolta demenţă [1]. Prevalenţa 
demenţei în cadrul BP este de aproximativ 30% 
[2]. Dacă considerăm ca un continuum procesul 
de degenerare de la cogniţie normală la 
demenţă, trecând prin stadiul intermediar de 
MCI, putem să estimăm că prevalenţa MCI este 
de cel puţin 30%, adică cel puţin acelaşi procent 
ca şi demenţa. Datele cumulative de la 1000 de 
pacienţi au demonstrat o prevalenţă a MCI de 
25.8% [3]. Factorii care sunt implicaţi în 
procesul de transformare de la MCI la demenţă 
nu sunt cuantificaţi exact până la ora actuală. 
Sunt în desfășurare cercetări intense pentru a 
clarifica aceşti factori. 

Datele de până la ora actuală sugerează 
că MCI se corelează cu vârsta înaintată [6, 13]. 
În interpretarea acestor studii trebuie să avem în 
vedere că odată cu înaintarea în vârstă 
probabilitatea tulburărilor cognitive şi a 
demenţei este mai mare. Severitatea BP a fost 
corelată cu MCI [6, 13]. Pe de altă parte, MCI 
se corelează cu debutul BP mai tardiv [19]. De 
asemenea, lipsa educaţiei sau nivelul redus de 
educaţie este corelat cu MCI [21]. Afectarea 
într-un singur domeniu al MCI a fost mai des 
întâlnită decât MCI multi-domeniu. MCI în 
domeniul non-amnestic a fost mai comună decât 
MCI în domeniul amnestic la pacienţii cu 
afectare într-un singur domeniu [21].  

Odată pus diagnosticul de MCI, 
interesează factorii care sunt implicaţi în 
progresia către demenţă. Există puţine date 
epidemiologice care să ofere un răspuns exact la 
această problemă. Într-un interval de tip de 2-5 
ani, procentul celor care au dezvoltat demenţă a 
fost de 20-60% [3, 4, 18, 28]. Pacienţii nou-
diagnosticaţi au prezentat declin în domeniile 
cognitive pe o perioadă de câţiva ani [9, 20].  

Din punct de vedere neuroimagistic, 
MCI la pacienţii netrataţi s-a asociat cu 
hipometabolism cerebral. Aceasta începe din 
stadiul precoce, independent de terapie şi 
dizabilitate motorie. Aceste date sugerează că 
implicarea precoce a regiunii corticale 
posterioare, aşa cum se întâlneşte în demenţa 
din BP, ar putea reprezenta un marker precoce 
al demenţei. Studii longitudinale vor trebui să 
confirme sau să infirme această ipoteză [22]. 

Recent au fost publicate criteriile de BP-
MCI [12]. 

Criterii de includere: 
1. Diagnosticul BP bazat pe UK PD Brain 

Bank Criteria 
2. declin gradual, în contextul BP, în 

domeniul cognitiv, raportat fie de 
pacient sau observat de clinician. 

3. deficite cognitive în testările 
neuropsihologice sau pe o scală de 
abilităţi cognitive globale. 

4. deficitele cognitive nu sunt suficiente să 
interfere cu independenţa funcţională, cu 
toate că dificultăţi subtile în teste 
funcţionale complexe pot să fie prezente. 

Criterii de excludere: 

1. diagnosticul de demenţă în BP bazat pe 
criteriile MDS Task Force 

2. alte explicaţii ale tulburărilor cognitive 
(ex. delir, stroke, depresie majoră, ano-
malii metabolice, efecte adverse ale me-
dicaţiei sau traumatisme cranio-
cerebrale). 

3. Alte comorbidităţi asociate - BP (ex. 
afectare motorie sau anxietate severă, 
depresie, somnolenţă diurnă excesivă, 
sau psihoză), care, în opinia 
clinicianului, influenţează semnificativ 
testele cognitive [19]. 
Datele în acest domeniu sunt 

preliminarii. Sunt necesare studii suplimentare 
care să valideze măsurile care sunt senzitive la 
modificările iniţiale ale activităţilor indepen-
dente ale vieţii zilnice [11]. 

MMSE este o scală utilizată de către 
practicieni pentru a evalua funcţia cognitivă. Au 
existat critici la adresa acestei scale. Pentru a 
îmbunăţi sensibilitatea de a discrimina cazurile 
cu tulburări cognitive, au fost elaborate mai 
multe scale. Una dintre acestea este  

Montreal Cognitive Assessment 
Performance (MoCA). Aproximativ jumătate 
din pacienţii cu BP şi cu MMSE normal, au avut 
tulburări cognitive bazat pe scorul MoCA. 
Această scală are senzitivitate mai mare decât 
MMSE în detectarea tulburărilor cognitive. 

Pe de altă parte Mattheau şi colab. [14] 
au evaluat Mattis Dementia Rating Scale 2 
pentru screeningul MCI şi demenţă.  Evaluarea 
a 22 pacienţi sănătoşi de control, 22 cu MCI 
amnestic, 22 cu MCI în cadrul Bolii Parkinson, 
16 cu demenţă în cadrul Bolii Parkinson şi 22 cu 
Demenţă Alzheimer, nu au găsit nici o diferenţă 
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între grupurile cu MCI. MDRS-2 nu este atât de 
specifică pentru a diferenţia între MCI amnestică 
şi MCI în cadrul Bolii Parkinson [14].  

Este cunoscută etiologia multifactorială a 
dizabilităţii în BP. Atunci când evaluăm un 
pacient cu BP trebuie să avem în vedere 
componenta motorie a bolii, somnolenţa diurnă 
excesivă, oboseala, tulburările de dispoziţie. Toate 
acestea pot să interfere cu performanţele 
cognitive. De exemplu, tremorul şi rigiditatea pot 
să interfere cu testele care se fac în timp limitat, 
prin scăderea posibilităţilor motorii. În acest 
domeniu există puţine date de corelaţie [11]. 

Persoanele cu atitudini intelectuale 
superioare trebuie să aibă tulburări cognitive 
accentuate pentru a se putea observa o diferenţă 
mai mare de 1.5 DS [26].  

Una din trăsăturile esenţiale în 
diagnosticul MCI este modificarea statusului 
cognitiv. Definirea conceptului de MCI nu i-a în 
discuţie doar o valoare a MCI, ci modificarea în 
cogniţie [11].  

Variabilitatea în estimarea prevalenţei se 
datorează în mare parte diferenţelor 
metodologice în definirea disfuncţiei cognitive, 
selecţia testelor neuropsihologice şi grupurile de 
control faţă de care se aplică normativele de 
control [25].  

Conceptul de MCI este cel care la ora 
actuală domină definirea declinului cognitiv în 
BP. Cu toate acestea, se pune problema dacă 
toate tulburările cognitive sunt tulburări 
cognitive minore? 

Dacă se presupune o degradare liniară a 
tulburărilor cognitive în BP, cele mai subtile 
deficite cognitive trebuie luate ca şi semne 
precoce de demenţă. Conceptul de MCI în BP se 
suprapune peste celelalte concepte folosite 
pentru celelalte tipuri de demenţă. 

Este cunoscut că profilul deteriorării 
cognitive nu este liniar ca în acest model. Este 
cunoscut că în BP are loc o disfuncţie la nivelul 
funcţiilor executive frontale, cuprinzând 
memoria de lucru, memoria verbală de 
rememorare a cuvintelor. Pacienţii cu demenţă 
au alterate funcţiile depinzând în special de 
partea posterioară a cortexului [15]. Una din 
problemele cheie ale diagnosticului de MCI este 
acela că pacientul trebuie să realizeze existenţa 
tulburărilor cognitive. Pacientul sau aparţinătorii 
pot relata prezenţa acestora. Aceşti pacienţi 
trebuie să beneficieze de o baterie complexă de 

evaluare neuropsihologică care să pună în 
evidenţă o afectare a memoriei sau a altei 
afectări cognitive. 

În viitor sunt necesare studii longitu-
dinale ale MCI în BP care să încorporeze bio-
markeri pentru a putea face predicţii referitoare 
la factorii implicaţi în conversia de la MCI la 
stadiul de demenţă [7]. 

În încercarea de a cuantifica neurodege-
nerarea în stadiile declinului cognitiv, 
Weintraub şi colab. [27] au cuantificat morfo-
metria prin analiza voxel-based. Atrofia 
hipocampică poate fi considerată un biomarker al 
declinului cognitiv iniţial. Acest declin se referă la 
alterarea procesului de encodare a memoriei şi 
stocaj. Prin această metodă pot fi identificate 
regiuni difuze de atrofie corticală de substanţă 
cenuşie şi albă la începutul declinului cognitiv. 
Pacienţii de novo, sunt mai afectaţi în strategia de 
memorie de lucru decât lotul de control cu 
sănătoşi. Tratamentul cu agonişti dopaminergici 
pare să îmbunătăţească funcţia executivă frontală 
şi să înrăutăţească funcţia lobului temporal, în 
special memoria vizuală [16].   

MCI în BP demonstrează heterogenitate 
în manifestările clinice, imagistică, evaluare 
neuropsihologică, neuropatologie, ceea ce suge-
rează o activitate a reţelei metabolice anormală 
care implică sisteme corticale şi subcorticale 
[8]. Atrofia substanţei cenuşii marcate apare în 
BP cu demenţă, dar este mai puţin marcată în 
BP-MCI. Uneori atrofia substanţei cenuşii 
precede dezvoltarea demenţei [17].  

 
Concluzii: 

1. Tulburarea cognitivă minoră în Boala 
Parkinson este comună. 

2. Există o heterogenitate în definirea 
acestui concept clinic, precum şi a 
domeniilor afectate. 

3. Existenţa acestor tulburări cognitive par 
să plaseze pacientul cu Boala Parkinson 
la risc să dezvolte demenţă. 

4. Recentele criterii clinice din ghiduri 
trebuie validate în studii independente. 
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