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RESUMEN 

 

La reciente revisión de los criterios diagnósticos de la Enfermedad de Alzheimer 

(EA) de la Asociación de Psiquiatría Americana (2013) y de la “National Institute on 

Aging and Alzheimer’s Association” (2011) propone la existencia de un continuo 

cognitivo entre deterioro cognitivo leve (DCL) y EA. Dicho continuo no es defendido 

por todos los autores debido a la inestabilidad y variabilidad de resultados entre 

investigaciones. Pruebas de memoria episódica y funciones ejecutivas se han propuesto 

para diagnosticar a los sujetos con DCL y como indicadores de conversión de DCL a 

EA. El principal objetivo de esta tesis es investigar mediante la aplicación de las 

pruebas ecológicas Test conductual de memoria Rivermead (RBMT) y Evaluación 

conductual del síndrome disejecutivo (BADS) el perfil mnésico y de funciones 

ejecutivas observado en sujetos con DCL, y si existe un perfil cognitivo característico 

que nos permita diferenciar a los sujetos con DCL de aquellos con DCL debido a EA. 

 

Las pruebas ecológicas surgieron de la necesidad de contar con pruebas 

neuropsicológicas que predijeran el funcionamiento cognitivo de los sujetos en la vida 

diaria. El RBMT y la BADS evalúan memoria y funciones ejecutivas, respectivamente, y 

al igual que las pruebas neuropsicológicas tradicionales utilizan mediciones 

estandarizadas. En estudios previos han demostrado adecuadas propiedades 

psicométricas, así como su utilidad en el estudio de las demencias y deterioro cognitivo 

leve en diversas culturas.   

 

El grupo de estudio incluyó a 91 sujetos mayores de 60 años: 27 sujetos 

diagnosticados de DCL (criterios MCI amnésico de Petersen, 2004), 34 sujetos 
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diagnosticados de EA probable, GDS 4 (criterios NINCDS-ARDRA), y 30 sujetos 

mayores sanos. El diagnóstico de EA o DCL había sido emitido por un equipo 

multidisciplinar de profesionales independiente de nuestro estudio e incluía la 

realización de una exploración neurológica y neuropsicológica general, entre otras. Se 

aplicó el MMSE, RBMT y BADS en dos ocasiones (basal y al cabo de doce meses). 

 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio mantienen que los sujetos con DCL 

amnésico de afectación única muestran un rendimiento alterado en el RBMT pero no 

presentan alteración de funciones ejecutivas. Se propone una combinación de subtests 

del RBMT para diferenciar a los sujetos con DCL de los sujetos control y con EA. Al 

comparar las puntuaciones basales de los sujetos con DCL que permanecen estables con 

los que progresan a EA al año destaca la presencia de alteración de funciones ejecutivas 

en los sujetos con DCL que convierten a EA, no diferenciándose ambos grupos de 

sujetos en la puntuación total del RBMT. Ambos grupos de sujetos con DCL muestran 

un perfil diferente de afectación-normalidad mnésica y de funciones ejecutivas. Se 

recomienda aplicar, para diferenciar entre ambos grupos con DCL, una combinación de 

subtests del RBMT y de la BADS que implican memoria episódica (material verbal y 

visual), visuoespacial, memoria prospectiva e inhibición de respuestas automáticas. 

Destaca la pérdida del efecto de práctica repetida como indicador de progresión de 

deterioro cognitivo en el seguimiento de sujetos con DCL debido a EA. 

 

Para concluir, recalcamos la importancia de realizar una exploración 

neuropsicológica que incluya diversas pruebas de memoria y de funciones ejecutivas 

ante sospecha de DCL, así como en su seguimiento, además de la utilidad del RBMT y 

BADS para dicho propósito. 
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ABSTRACT 

 

The latest revision of the Alzheimer's disease diagnostic criteria made by the 

American Psychiatric Association (2013) and National Institute on Aging and 

Alzheimer's Association (2011) proposes the existence of a continuum between Mild 

cognitive impairment (MCI) and Alzheimer's Disease (AD). This continuum is not 

advocated by all authors due to the instability and variability of results between studies. 

Episodic memory and executive functions tests have been proposed to diagnose subjects 

with MCI and as indicators of MCI conversion to AD. The main objective of this thesis 

is to investigate the mnemonic and executive functions profile in MCI patients assessed 

using The Rivermead Behavioural memory Test (RBMT) and The Behavioural 

Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) and if there is a characteristic 

cognitive profile that allows us to distinguish subjects with MCI from those with MCI 

due to AD. 

 

The ecological tests emerged from the need for neuropsychological testing to 

predict the cognitive functioning of subjects in daily life. The RBMT and BADS assess 

memory and executive functions respectively, and use standardized scores such as 

traditional neuropsychological tests. In previous studies these tests have demonstrated 

adequate psychometric properties and their utility in the study of dementia and mild 

cognitive impairment in different cultures.  

 

Participants in the present study were 91 subjects older than 60 years: 27 

subjects with amnestic MCI (Petersen’s criteria, 2004), 34 subjects with probable AD, 

GDS 4 (NINCDS-ARDRA criteria), and 30 healthy elderly subjects. The diagnosis of 
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AD or MCI was made by an expert multidisciplinary team, taking into account 

neurological and neuropsychological exploration, among other instruments. We applied 

the MMSE, RBMT and BADS twice (baseline and after ten months). 

 

The results obtained in our study indicate that amnesic MCI subjects showed 

impairment in the RBMT, but they could normally perform executive function tasks. 

We propose a combination of subtests of the RBMT to distinguish subjects with MCI 

from control and AD subjects. When comparing the baseline scores of the stable MCI 

subjects with those who progress to AD within a year, the presence of impaired 

executive function in subjects with MCI who converted to AD is noticeable. However, 

the RBMT total scores cannot distinguish between both MCI groups. Both groups of 

MCI subjects show a different profile of impairment in mnemonic and executive 

functions. We propose a combination of subtests of the RBMT and the BADS to 

differentiate between the two groups with MCI. This combination includes episodic 

memory (verbal and visual materials), visuospatial memory, prospective memory and 

inhibition of automatic responses. The lack of effect of repeated practice during the 

monitoring is an indicator of progression of cognitive decline in subjects with MCI due 

to AD. 

 

To conclude, we point out the importance of examinating episodic memory and 

executive functions in the neuropsychological assessment, when there is a suspicion of 

MCI, as well as its periodic monitoring. We propose the RBMT and BADS for that 

purpose. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

En los últimos años, el envejecimiento progresivo de la población ha conllevado 

un aumento en las tasa de prevalencia de enfermedades cuyo principal factor de riesgo 

conocido es la edad, como la Enfermedad de Alzheimer (EA), y de los recursos 

económicos destinados a sanidad y fines sociales dirigidos a la gente mayor. Poder 

diagnosticar tempranamente la EA, prevenir su aparición y mejorar la calidad de vida de 

los pacientes y cuidadores, son aspectos ampliamente investigados y debatidos 

actualmente (Alzheimer’s Association, 2013). De esta situación sanitaria y social surge 

el interés de la presente investigación por estudiar el papel de pruebas ecológicas en la 

detección del Deterioro Cognitivo Leve (DCL), posible antecesor de la EA (McKhan et 

al., 2011). Dichas pruebas además de contribuir al diagnóstico del deterioro cognitivo 

propio del DCL y EA, se considera que no generan tanta frustración, miedo, ni rechazo 

en los evaluados, con la consiguiente mejora en los resultados obtenidos y 

generalizables a la vida diaria. Paralelamente, las pruebas ecológicas contribuyen a 

mejorar la calidad de vida del enfermo y la de sus cuidadores, al permitir diseñar planes 

de tratamiento no farmacológico (estimulación cognitiva y neuropsicológica) 

(Armentano, Porto, Brucki, y Nitrini , 2009; Wilson, 2009; Yassuda et al., 2010). 

 

El concepto de deterioro cognitivo leve alude a un grupo de sujetos que presenta 

un funcionamiento cognitivo alterado de memoria y/o funciones ejecutivas, entre otras, 

que no cumplen criterios de demencia y con preservación de las actividades 

instrumentales de la vida diaria. Existen múltiples términos y criterios diagnósticos del 

DCL, entre los que destaca el MCI de Petersen (2004) que define 4 subtipos, en función 

de si la afectación es de una única función cognitiva o varias (multidominio) y de si la 
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alteración es de memoria y/o de otras funciones cognitivas. El concepto de DCL es 

heterogéneo e inestable a lo largo del tiempo e incluye principalmente a: sujetos que 

progresarán a diversos tipos de demencias, sujetos con trastornos depresivos, sujetos 

con alteración cognitiva que se mantendrán estables con los años y sujetos con 

alteración cognitiva que revertirán a resultados normales con el tiempo. La reciente 

aparición del término “DCL debido a EA” muestra la necesidad de disponer de 

marcadores cognitivos de DCL debido a EA, que permitan diferenciar a dichos sujetos 

de aquellos sujetos con DCL (Albert et al., 2011; Ganguli et al., 2011; Summers y 

Saunders, 2012).  

 

Las pruebas ecológicas de B. Wilson y cols. denominadas Test Conductual de 

Memoria Rivermead o RBMT (Wilson, Cockburn, y Baddeley, 1985) y Evaluación 

Conductual del Síndrome Disejecutivo o BADS (Wilson, Alderman, Burgess, Emslie, y 

Evans, 1996) permiten detectar alteraciones mnésicas y de funciones ejecutivas 

respectivamente, mediante tareas similares a las que realizamos en la vida diaria. Dichas 

baterías, al igual que las pruebas neuropsicológicas tradicionales, recurren a técnicas 

estadísticas de medición estandarizada, y a otros aspectos de la psicología cognitiva y 

conductual. Estos últimos son los que permiten estudiar el funcionamiento cotidiano del 

sujeto y sus capacidades, así como realizar recomendaciones y diseñar planes de 

rehabilitación neuropsicológica (Wilson, 2009; Wilson, Herbert, y Shiel, 2003).  

 

El RBMT y la BADS han sido adaptadas y validadas en diferentes culturas 

manteniendo sus características psicométricas, además de mostrar buenas correlaciones 

con tests tradicionales de memoria o de funciones ejecutivas. Estudios previos han 

demostrado que el RBMT y la BADS detectan el deterioro mnésico o de funciones 
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ejecutivas en sujetos con diferentes patologías, incluidas la EA y el DCL (Alonso y 

Prieto, 2004; Armentano, Porto, Nitrini, y Brucki, 2013; Bennett, Ong, y Ponsford, 

2005; Canali, Brucki, Bertolucci, y Bueno, 2011; Evans, Chua, McKenna, y Wilson, 

1997; Glass, 1998; Kazui et al., 2005; Küçükdeveci, Kutlay, Elhan, y Tennant, 2008; 

Makatura, Lam, Leahy, Castillo, y Kalpakjian, 1999; Norris y Tate, 2000; Pérez y 

Godoy, 1998; Perfetti et al., 2010; Verdejo-García y Pérez-García, 2007; Wilson, 

Cockburn, Baddeley, y Hiorns, 1989). 

 

Nuestra investigación pretende estudiar la aportación de las pruebas ecológicas 

RBMT y BADS en la identificación y caracterización del perfil cognitivo del DCL 

(subtipo amnésico de afectación única de Petersen, 2004) y de los sujetos con DCL 

debido a EA. Se han escogido pruebas de memoria y funciones ejecutivas por su posible 

papel como indicadores cognitivos de DCL debido a EA y por estar dichas funciones 

alteradas en la EA y frecuentemente en el DCL (Albert et al., 2011; Johns et al., 2012; 

Reinvang, Grambaite, y Espeseth, 2012; Weintraub et al., 2012). 

 

A lo largo de las páginas siguientes describiremos los aspectos teóricos y 

empíricos de la investigación. El marco teórico abarca los capítulos del 2 al 4, e incluye 

una revisión de la Enfermedad de Alzheimer, del Deterioro cognitivo leve y del 

concepto y características de las pruebas ecológicas RBMT y BADS, además de exponer 

el perfil cognitivo de alteración mnésica y de funciones ejecutivas en sujetos con EA o 

DCL, así como resultados de diversos estudios realizados con el RBMT y la BADS. La 

parte empírica incluye en el capítulo 5 los objetivos de la investigación, en el capítulo 6 

los aspectos metodológicos del estudio, en el capítulo 7 los resultados obtenidos, en el 

capítulo 8 la discusión de dichos resultados, y en el capítulo 9 las conclusiones de 
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nuestra investigación. Finalmente figuran la bibliografía y los apéndices A y B con 

ejemplos de las hojas de respuesta de las pruebas ecológicas aplicadas y datos 

estadísticos no presentados en el apartado de resultados, respectivamente. 



 

 

 

MARCO TEÓRICO O CONCEPTUAL 
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2. ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 

 

2.1 Concepto, características clínicas, evolutivas y criterios 

diagnósticos de la Enfermedad de Alzheimer 

 

2.1.1 Concepto de Enfermedad de Alzheimer y demencia 

 

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una enfermedad neurológica 

caracterizada patológicamente por la presencia de ovillos neurofibrilares, placas 

neuríticas o seniles y neuritas distróficas, que clínicamente se manifiesta por un 

progresivo deterioro cognitivo y funcional, que además suele conllevar cambios en el 

estado de ánimo, con alteraciones psicológicas y de la conducta. El curso de la EA es 

progresivo e irreversible, con un inicio insidioso y con la afectación de memoria 

episódica como síntoma cognitivo más común y temprano. Su diagnóstico es clínico y 

de exclusión, ya que únicamente puede ser verificado mediante diagnóstico 

histopatológico o estudio genético en el caso de la forma familiar (McKhan et al., 2011; 

Molinuelo y Peña-Casanova 2009).  

 

Aunque las causas de la EA no son bien conocidas, la forma familiar de inicio 

temprano, se asocia a mutaciones autosómicas dominantes de los cromosomas 21 (gen 

APP), 14 (gen presenilina 1) y 1 (gen presenilina 2), investigándose otras mutaciones en 

MAPT y GRN (Cruchaga et al., 2012; Gerrish et al., 2012). No obstante un estudio 

reciente propone que la mayoría de las mutaciones causales de la EA de inicio temprano 

(alrededor del 90%) se deberían a mutaciones recesivas (Wingo, Lah, Levey, y Cutler, 

2012). Por su parte la forma esporádica, la más común, es de origen desconocido y 
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probablemente debido a la compleja interacción de factores genéticos y ambientales que 

incluyen, entre otros, al gen que codifica a la apolipoproteína E alelo ε4 (principal factor 

genético de riesgo conocido), los genes CLU, PICALM, CR1 y TREMP2, factores 

sociodemográficos como la edad y escolaridad, antecedentes familiares de demencia, 

antecedentes médicos de factores de riesgo vascular, depresión, traumatismo 

craneoencefálico y aquellos relacionados con el estilo de vida (actividades cognitivas, 

ejercicio físico regular, actividades sociales, dieta mediterránea, etc.) (ver apartado 2.3.1 

del presente capítulo) (Alberca y López-Pousa 2011; Alzheimer Association, 2013; 

Dickson y Weller, 2012; García, 2011; Hollingworth et al., 2011; Neumann y Daly, 

2013; Weiner et al., 2012).  

 

Tradicionalmente, según la localización de las alteraciones patológicas, la 

demencia por EA se considera cortical y de predominio témporoparietal. A nivel 

etiopatogénico se incluye en las demencias primarias o degenerativas, al ser un trastorno 

que afecta principalmente al encéfalo por una alteración propia del metabolismo 

neuronal que provoca una hipofunción o pérdida de sinapsis y neuronas, junto a una 

agregación y depósitos de diverso material proteico (Molinuelo y Peña-Casanova 2009). 

Una demencia es un conjunto de signos y síntomas que producen un deterioro 

persistente de las funciones cognitivas y de la capacidad funcional respecto al nivel 

previo del sujeto (por tanto adquirido), interfiriendo así en sus actividades sociales y 

profesionales, sin que existan alteraciones de conciencia ni otras enfermedades, aunque 

sí pueden aparecer cambios de personalidad y de conducta. Los trastornos a excluir para 

dicho diagnóstico incluyen: delirium (síndrome confusional agudo), retraso mental, 

amnesia global transitoria, síndromes cognitivos focales, trastornos psiquiátricos 

(depresión, manía, esquizofrenia,…) y simulación. 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos para el diagnóstico de demencia de la SEN 

1. Alteraciones de al menos 2 de las siguientes áreas cognitivas: 

atención/concentración, lenguaje, gnosias, memoria, praxias, funciones 

visuoespaciales, funciones ejecutivas, y conducta  

 

2. Estas alteraciones deben ser:  

a. adquiridas, con deterioro respecto a la capacidad previa comprobado con 

informador fiable o evaluaciones sucesivas  

b. objetivadas en la  exploración neuropsicológica  

c. persistentes durante semanas, meses y constatadas en el paciente con un 

nivel de conciencia normal 

 

3. Estas alteraciones son de intensidad suficiente para interferir en las actividades 

habituales del sujeto, incluyendo las ocupacionales y sociales 

 

4. Las alteraciones cursan sin trastorno del nivel de conciencia hasta fases 

terminales, pueden ocurrir perturbaciones transitorias intercurrentes 

 

Se aconseja:  

Verificar el diagnóstico cognitivo mediante un informador fiable 

Sustentar el diagnóstico en una evaluación neuropsicológica longitudinal mediante 

tests estandarizados adecuados a la edad y nivel educativo 

 
Nota: Tomado de Robles et al., 2002, y Molinuevo y Peña-Casanova, 2009 

 

Al igual que ocurre en la EA, existen diversos criterios diagnósticos de 

demencia, los cuales difieren principalmente en la necesidad de incluir obligatoriamente 

el déficit mnésico entre los criterios diagnósticos. Según los criterios de la Sociedad 

Española de Neurología (SEN) (Robles et al., 2002) (ver tabla 1), la reciente revisión de 

“The Nacional Institute on Aging and the Alzheimer’s Association workgroup” (NIA-

AA) (McKhan et al., 2011) (ver tabla 2) y de la reciente nueva edición del Manual 

diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-V) de la Asociación de 

Psiquiatría Americana (APA, 2013) (ver tabla 3), para diagnosticar una demencia no se 

precisa la alteración de la memoria al no estar presente en todas ellas, mientras que en 

los criterios del Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales-IV-TR 

(DSM-IV-TR) (American Psychiatric Association, 2002) y la Clasificación 
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Internacional de Enfermedades (CIE-10) (OMS, 1992) sí se exige la afectación mnésica. 

Por otra parte, tanto los criterios de la SEN, NIA-AA como los del DSM-IV-TR exigen 

la alteración de dos funciones cognitivas, sin embargo en el DSM-V únicamente se 

exige alteración de una función cognitiva como mínimo, entre las que se incluye la 

cognición social, para diagnosticar un trastorno neurocognitivo mayor (término que 

sustituye al de demencia en dicho manual) (Alberca y López-Pousa 2011; American 

Psychiatric Associacion, 2013; Gauthier 2008; McKhan et al., 2011; Molinuevo y Peña-

Casanova, 2009). 

 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de demencia NIA-AA 

Se diagnostica una demencia cuando existen síntomas cognitivos o conductuales 

(neuropsiquiátricos) que: 

1. Interfieren con las actividades usuales o laborales 

2. Existe un declinar respecto a niveles previos de funcionamiento 

3. No son explicados por delirio o trastornos psiquiátricos 

4. Se detecta y diagnostica mediante una combinación de la historia del paciente y 

un informador fiable, y una evaluación cognitiva objetiva del examen del estado 

mental o exploración neuropsicológica 

5. La alteración cognitiva o conductual implica como mínimo dos de los 

siguientes dominios: 

 Alteración de la capacidad para adquirir y recordar nueva información 

 Alteración de la capacidad de razonar y realizar tareas complejas, juicio 

pobre 

 Alteración de las capacidades visuoespaciales 

 Alteración del lenguaje 

 Cambios en personalidad o comportamiento 

Nota: Adaptado de McKhan et al., 2011 



2. La Enfermedad de Alzheimer 

 11 

Tabla 3. Criterios diagnósticos del Trastorno Neurocognitivo Mayor de la APA 

A Evidencia de deterioro cognitivo significativo respecto a un nivel previo de 

rendimiento en una o más áreas cognitivas (atención compleja, funciones 

ejecutivas, aprendizaje y memoria, lenguaje, perceptivo-motor o cognición 

social) basado en: 

1) un deterioro significativo en las funciones cognitivas informado por el 

sujeto, un informante fiable, o el clínico, y 

2) un deterioro sustancial en el rendimiento cognitivo, preferiblemente 

documentado por tests neuropsicológicos estandarizados o, en su 

ausencia, otra evaluación clínica cuantificada. 

B Los déficits cognitivos interfieren en las actividades de la vida diaria (como 

mínimo se requiere ayuda en actividades complejas de la vida diaria como 

pagar recibos o administración de medicaciones) 

C Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirio 

D Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (por 

ejemplo, trastorno depresivo mayor, esquizofrenia) 

Se debe de especificar si es debida a: Enfermedad de Alzheimer, degeneración lobar 

frontotemporal, enfermedad de cuerpos de Lewy, enfermedad vascular, daño cerebral 

traumático, uso/abuso de medicación/sustancias, infección VIH, enfermedad por 

priones, enfermedad de parkinson, enfermedad de Huntington, otras condiciones 

médicas, etiologías múltiples, inespecificado. 

Especificar: Sin o con alteraciones de conducta (especificar la alteración; síntomas 

psicóticos, alteración del humor, agitación, apatía, u otros) 

Especificar gravedad actual: leve (dificultades en actividades instrumentales de la vida 

diaria), moderada (dificultades en actividades básicas), grave (totalmente dependiente) 

Nota: Adaptado de APA, 2013 
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Por último destacar el notable interés sobre los estadios tempranos de la EA y el 

modelo de trayectoria clínica continua de la EA, defendidos en las últimas revisiones de 

los criterios diagnósticos de dicha enfermedad. Según el NIA-AA (2011) y la APA 

(2013), la EA abarca una fase preclínica (el sujeto no presenta sintomatología clínica), 

el deterioro cognitivo leve (fase clínica sin demencia) y la demencia por EA (fase 

clínica con demencia) (Sperling et al., 2011), por lo que ambas organizaciones proponen 

criterios diagnósticos para sujetos con EA sin demencia, además de los criterios 

diagnósticos para la demencia por EA (ver apartados  2.1.3 del presente capítulo; ver 

apartado 3.1.2 del capítulo 3) (APA, 2013; Sperling et al., 2011). 

 

2.1.2 Características clínicas y evolutivas de la Enfermedad de Alzheimer 

 

El perfil clínico más común de paciente que acude a visita médica con una EA 

inicial, a pesar de su heterogeneidad, es el de una persona mayor con dificultades para 

recordar la fecha, con quejas de memoria sobre hechos actuales durante un mínimo de 6 

meses, sin alteración en el recuerdo de hechos pasados, y con minimización o 

racionalización de los déficit mnésicos. Asimismo, suele presentar alteraciones del 

lenguaje (problemas para encontrar las palabras adecuadas, anomia) que le pueden 

provocar ansiedad, en el contexto de ausencia de conciencia de enfermedad y que acude 

a consulta médica no por iniciativa propia sino al detectar sus familiares fallos de 

memoria, en la planificación y organización de actividades y/o cambios de personalidad 

(éstos últimos pueden preceder a los problemas de memoria), entre otros.  

 

Durante la visita médica frecuentemente se aprecia una tendencia a buscar con la 

mirada al familiar antes de responder a cualquier pregunta (signo del giro de cabeza), 

además de una exploración neurológica normal en fases iniciales de la enfermedad, con 
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una puntuación alterada en los tests de screening como el Mini Mental State 

Examination (MMSE) (Folstein, Folstein, y McHugh, 1975) (ver apartado 6.2.1 del 

capítulo 6). Características como un inicio agudo, presencia de parkinsonismo, 

fluctuaciones atencionales, alteraciones graves de conducta, alucinaciones e 

incontinencia urinaria se consideran atípicas de la EA inicial y hacen sospechar de otros 

posibles diagnósticos (Alberca y López-Pousa, 2011). 

 

Con respecto a la evolución, la EA generalmente progresa en un periodo de 7 a 

15 años, variando las características clínicas a lo largo del tiempo, tal y como refleja la 

escala de 5 estadios de Bouchard y Rossor (2008) (ver tabla 4). Dichos estadios son 

orientativos, dada la heterogeneidad de la enfermedad, la duración de cada estadio es 

variable y no siempre en un paciente se cumplen todas las características de un estadio 

concreto (Bouchard y Rossor, 2008). En la práctica clínica para describir el momento 

evolutivo de la EA se suele recurrir a la Escala global de deterioro (“Global Dementia 

Staging” o GDS) (Reisberg, Ferris, De Leon, y Crook, 1982) (ver apartado 6.2.2 del 

capítulo 6) o a la Escala de evaluación funcional (FAST) (Reisberg, 1986). Ambas 

escalas permiten clasificar a un sujeto desde la normalidad o nivel 1 (ausencia de 

alteración cognitiva y de quejas cognitivas) hasta una demencia grave (nivel 7). Por su 

parte, la FAST también permite realizar una graduación en las demencias avanzadas, al 

subdividir los dos últimos estadios en 11 subfases, teniendo en cuenta aspectos como la 

pérdida de habilidad para el vestir, aseo, presencia de incontinencia, merma de 

capacidad motora y del habla (Alberca, 2011b) (ver apartado 2.2.2 del presente 

capítulo).  
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Tabla 4. Perfil clínico-evolutivo común de la EA 
Estadio I. leve 

El paciente niega la enfermedad, minimiza o racionaliza los problemas. Desciende el rendimiento 

laboral. Conducta social más o menos adecuada. Puede funcionar con alguna supervisión Problemas para 

realizar sus aficiones. Signo de giro de cabeza precoz.  

Desorientación espacial en lugares no familiares, necesita realizar la lista de la compra, dificultad para 

recordar hechos recientes, menor dificultad para los acontecimientos lejanos, olvido de lo que acaba de 

leer.  
Dificultad en la búsqueda de palabras en el lenguaje espontáneo, alguna dificultad en seguir 

conversaciones y comprenderlas. Función visuoespacial normal o ligeramente alterada y apraxia 

constructiva grafomotora. Posible descenso en el reconocimiento de formas visuales complejas y de la 

sensibilidad al contraste. 

No presentan déficit motores o movimientos ligeramente enlentecidos; tono normal. 

Ansiedad, relativamente buen insight, humor depresivo, cambios leves de personalidad en ocasiones 

anteriores a la evidencia de déficit cognitivos.  

Estadio II. Intermedio, moderado  

Signo de giro de cabeza, abandona situaciones en las que no se desenvuelve bien, abandono del trabajo, 

necesita ayuda para viajar, reconoce a los familiares, dudas al vestirse, niega la realidad de la 

enfermedad. 

Desorientación espacial en lugares conocidos, olvida dónde ha aparcado el coche, olvida cosas de las 

actividades básicas e instrumentales de la vida diaria, problemas para conducir. 
Lenguaje caracterizado por circunloquios, perífrasis y algunas parafasias; ideación disminuida; 

alteración de la comprensión verbal, dificultad para el cálculo aritmético. Apraxia constructiva, posible 

inicio de apraxia ideomotora y apraxia ideatoria. Temprana autotopagnosia, agnosia espacial leve y 

temprana simultagnosia; aumento del tiempo en exploración estereognosia. Problemas con la abstracción 

e interpretación de refranes. 

Bradicinesia leve, presentan en ocasiones discreto aumento del tono (rigidez), colabora con el médico 

durante el reconocimiento, reflejo nasopalpebral poco agotable. 

Características de personalidad acentuadas.  

Estadio  III. Intermedio, moderado  

Descuido del aseo e higiene personales. Necesita que le recuerden afeitarse, maquillarse o bañarse.  

Desorientación témporoespacial, dificultad en recordar nombres de familiares, nombres de objetos o 

números de teléfono. Parafasias semánticas verbales, ecolalia, estereotipias verbales, pobre lectura y 

cálculo. Apraxia del vestir, durante la exploración el paciente no sabe qué hacer con sus manos. 

Dificultad con la estereognosia bilateral, desorientación derecha-izquierda, posible agnosia digital, 
errores de identificación. 

Presenta más síntomas extrapiramidales, excepto temblor: marcha lenta, aumento del tono, 

perseveraciones gestuales, mioclonías principalmente en las manos, aparecen los reflejos primitivos 

Inicio de alucinaciones y delirios (paranoides, de celos, suspicacia), agresividad, pobre introspección, 

vagabundeo, habla sobre el pasado, alteraciones en la conducta sexual. Apatía, egocentrismo, no puede 

estar solo, necesidad de supervisión 

Estadio IV. Tardío, severo 

Indiferencia social, incontinencia, total dependencia, necesidad de cuidados completos 

(institucionalización) 

Pérdida de la mayoría de memorias, puede recordar o reconocer vagamente voces o caras familiares, 

aunque es inestable. Jerga semántica que evoluciona a lenguaje empobrecido, hipofonía, palilalia y en 

ocasiones mutismo. Apraxia para desvestirse pero debido a la baja comprensión no se puede valorar. 

Conducta frontal, manierismos. Autotopagnosia para todo el cuerpo difícil de demostrar debido a la 
alteración de la comprensión. 

Mayor lentificación, más síntomas extrapiramidales con hipomimia, tono aumentado, más reflejos 

primitivos, crisis convulsivas tonicoclónicas y  mioclonías y trastorno de la marcha 

Conducta acusatoria, agresividad, más alucinaciones y delirios, pérdida de introspección, agitación y 

vagabundeo.    

Estadio V. Tardío, severo 

Pérdida de la mayoría de funciones, usualmente en cama. 

Sin memoria ya que no es demostrable. Mutismo o lenguaje incomprensible. Resto de las funciones 

cognitivas demasiado alteradas para ser valoradas 

Hipertonía en flexión, marcha imposible 

Paciente más o menos tranquilo, puede gritar o gruñir 

Nota: Adaptado de Bouchard y Rossor, 2008 
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En cuanto a la variabilidad en el curso de la EA, entre enfermos e 

intraindividual, está influenciada tanto por los tests cognitivos aplicados en la 

investigación, como por la función cognitiva evaluada. Un claro ejemplo se observa al 

evaluar la memoria episódica, aunque su evaluación contribuye al diagnóstico en fases 

iniciales de la enfermedad, en las fases moderadas no mostrará progresión sino un 

efecto suelo debido a un brusco declinar (Sarazin, Horne, y Dubois, 2008). La mayoría 

de los estudios longitudinales realizados sobre la EA utilizan el test de screening 

cognitivo (cribaje) denominado MMSE, a pesar de que dicho test no es sensible a 

cambios en fases iniciales o avanzadas de la EA, y muestran una progresión del 

deterioro no lineal (Sarazin et al., 2008) con una pérdida en el MMSE entre 1,8 y 4,2 

puntos por año, con una elevada variabilidad interindividual (entre 1,8 y 6,7 puntos por 

año) y un error de aplicación alrededor de 2,8 puntos, muy próximo a la variación anual 

media debida a la enfermedad (Alberca, 2011a). 

 

2.1.3 Criterios diagnósticos de la Enfermedad de Alzheimer 

 

La primera descripción clínica y anatómica conocida de la EA es la de la 

paciente Augusta D. realizada por Alois Alzheimer en 1906 y que fue denominada 

como enfermedad de Alzheimer por Emil Kraepelin en 1910 (Pérez, 2010). Desde 

entonces se han realizado múltiples estudios sobre la enfermedad que han revelado su 

heterogeneidad clínica, etiológica y patológica, y que al mismo tiempo han permitido 

establecer los criterios diagnósticos usados en la actualidad, como los del DSM-IV-TR 

(APA, 2002) y su recientemente publicada actualización en el DSM-V (APA, 2013), los 

del “Nacional Institute of Neurological and Communicative Diseases and Alzheimer’s 

Disease and Related Disorders Association” (NINCDS-ADRDA) (McKhann et al., 
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1984) y su actual revisión por el NIA-AA (McKhan et al., 2011), los del CIE-10 (OMS, 

1992) y en España los de la Sociedad Española de Neurología (Robles et al., 2002), a 

continuación se exponen sus principales características. 

 

El DSM-IV-TR describe a la EA como múltiples déficits cognoscitivos 

manifestados por deterioro de memoria y una o más alteraciones cognitivas (afasia, 

apraxia, agnosia y/o alteración de la ejecución), que provocan una alteración 

significativa en la vida laboral o social y reducción del nivel de actividad previo. Su 

inicio es gradual, con un deterioro cognitivo continuo y diferencia dos subtipos 

dependiendo del momento del inicio (inicio temprano con 65 años o menos e inicio 

tardío). Asimismo, especifica que los déficits no deben aparecer exclusivamente durante 

un delirium, no se deben a otras enfermedades del SNC que provoquen alteraciones de 

memoria y cognitivos, ni enfermedades sistémicas que pueden causar demencia, ni 

enfermedades inducidas por sustancias, así como no explicarse mejor los déficits por 

otro trastorno del Eje 1 como depresión mayor, esquizofrenia, etc. También incorpora la 

posibilidad de codificar la presencia o no de alteraciones del comportamiento y de otras 

características clínicas como síntomas depresivos y cambios de personalidad (APA, 

2002).  

 

Al igual que en los criterios del DSM-IV-TR, los del CIE-10 exponen un 

trastorno con deterioro cognitivo de suficiente intensidad para afectar a las actividades 

de la vida diaria, con un inicio gradual y curso continuo, que no se debe a enfermedades 

sistémicas cerebrales que cursan con demencia, ni cuenta con una historia clínica con 

signos neurológicos indicativos de accidentes vasculares cerebrales, y abarca dos 

subtipos, según la edad de inicio (temprano y tardío). Sin embargo, a diferencia del 
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DSM-IV-TR, incluye tanto afectación de memoria como de pensamiento abstracto en 

los criterios de EA y reconoce los subtipos mixto (EA y patología vascular) y atípico 

(OMS, 1992). 

 

En cuanto a los criterios NINCDS-ADRDA de la EA (McKhann et al., 1984) 

(ver tabla 5) son los más usados hasta el momento de la aparición de la revisión de 

McKhan y cols. del 2011, con una gran aceptación internacional, y permiten realizar un 

diagnóstico de EA definitiva, probable y posible, en función de la información 

disponible y la semejanza con el modelo de EA propuesto para dichos niveles de certeza 

diagnóstica (Gauthier, 2008; McKhann et al., 1984; Molinuevo, Rami y Fortea, 2009). 

A diferencia de los criterios anteriores, que no especifican el grado de afectación de la 

memoria ni de otras funciones cognitivas necesario para el diagnóstico de EA ni cómo 

averiguarlo, los NINCDS-ADRDA recalcan la necesidad de detectar la demencia 

mediante la aplicación de cuestionarios tales como el MMSE y de su confirmación a 

través de una exploración neuropsicológica, usando puntos de corte entre normalidad y 

patología en lugar de un criterio subjetivo. No obstante también comparten limitaciones 

con los criterios anteriores, al no especificar claramente el papel de los signos 

extrapiramidales en el diagnóstico, ni cómo distinguir la EA de demencias con 

características comunes como las frontotemporales. En cuanto a los diversos niveles de 

exactitud diagnóstica, el más frecuente en la práctica clínica es el de EA probable, ya 

que la EA posible incurre en muchos errores diagnósticos y la EA definitiva necesita 

confirmación mediante biopsia (además de cumplir criterios de EA probable) 

(Cummings, 2008; McKhann et al., 1984; Molinuevo et al., 2009). La EA probable 

alude a una demencia establecida por examen clínico, documentada por un cuestionario 

y confirmada por exploración neuropsicológica, que incluye déficits en dos o más 
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funciones cognitivas, empeoramiento progresivo de memoria y otras funciones, sin 

afectación de la conciencia, con una edad de inicio entre 40 y 90 años, y ausencia de 

enfermedades sistémicas o cerebrales que implican afectación mnésica y déficits 

cognitivos. Asimismo el diagnóstico es respaldado por un deterioro cognitivo lento y 

progresivo, afectación de las actividades de la vida diaria, historia familiar y deterioro 

progresivo de funciones cognitivas específicas como lenguaje, apraxia y agnosia, con 

resultados de laboratorio de punción lumbar y EEG dentro de la normalidad, y atrofia 

cerebral con progresión en el TAC craneal. Igualmente la presencia de mesetas en la 

progresión de la enfermedad y síntomas asociados de depresión, insomnio, 

incontinencia, alucinaciones, alteraciones de conducta, signos motores, etc. son 

consistentes con el diagnóstico de EA probable, mientras que hacen menos probable 

dicho diagnóstico características como inicio súbito, síntomas neurológicos focales o 

alteraciones de la marcha en fases iniciales. En cuanto a los subtipos de EA, según los 

criterios NINCDS-ADRDA, son: de ocurrencia familiar, de inicio antes de los 65 años, 

con presencia trisomía-21 y con coexistencia de otras condiciones relevantes como la 

enfermedad de Parkinson (McKhann et al., 1984; Molinuevo et al., 2009).  

 

Por su parte, los criterios propuestos por la SEN (ver tabla 6), al igual que los 

NINCDS-ADRDA, clasifican a la EA en probable, posible y confirmada. La EA 

probable se diferencia de la posible únicamente en que mientras la primera cumple los 

criterios I, II y III y no presenta ningún síntoma o prueba que hace dudar del diagnóstico 

(punto V), la posible puede no cumplir únicamente uno de los criterios Ib, Ic o Id, o 

bien cumplir uno o más de los apartados de improbabilidad diagnóstica (punto V). Con 

respecto a la EA confirmada exponen tres posibilidades: EA probable o posible que 

además cumple criterios neuropatológicos de EA, demencia con criterios 

neuropatológicos de EA y ausencia de otras alteraciones neuropatológicas que pudieran 
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causar demencia, y demencia familiar con presencia de una de las mutaciones conocidas 

causantes de EA autonómica dominante (Alberca, 2009; Robles et al., 2002). 

 

Tabla 5. Criterios NINCDS-ARDRA de diagnóstico de EA 

I. Criterios para el diagnóstico clínico de EA Probable 

La demencia se establece mediante examen clínico y aplicación del MMSE, Escala demencia 

de Blessed o algún otro test similar, y se confirma mediante exploración neuropsicológica 

Los déficits se producen en dos o más áreas cognitivas 
Progresivo empeoramiento de memoria y otras funciones cognitivas 

No alteración de conciencia 

Inicio entre 40 y 90 años, más común después de los 65 
Ausencia de alteraciones sistémicas u otras alteraciones cerebrales que implican déficit 

progresivo de memoria y otras funciones cognitivas como enfermedad de Parkinson, síndrome 

maníaco-depresivo, demencia multiinfarto, intoxicación por drogas, sífilis, alteraciones 

tiroideas, anemia perniciosa, infecciones crónicas del SNC, hematoma subdural, hidrocefalia, 
enfermedad de Huntington, enfermedad de Creutzfeldt-Jacob y tumores cerebrales.  

II. El diagnóstico de probable EA es apoyado por 

Deterioro progresivo de funciones cognitivas específicas como lenguaje (afasia), habilidades 

motoras (apraxia) y percepción (agnosia) 
Afectación de las actividades de la vida diaria y alteraciones de conducta 

Historia familiar de enfermedades parecidas, especialmente si están confirmadas 

neuropatológicamente 
Resultados de laboratorio de: punción lumbar normal, patrón EEG normal o cambios 

inespecíficos y evidencia de atrofia cerebral en TAC craneal y progresión documentada por 

observaciones seriadas.  

III: Otras características clínicas que aportan consistencia al diagnóstico de EA probable, 

después de excluir otras causas de demencia incluyen: 

Curso en mesetas 

Síntomas asociados de depresión, insomnio, incontinencia, alucinaciones, alteración de 
conducta sexual, reacciones catastróficas, delirios, pérdida de peso 

Otras anormalidades neurológicas especialmente en fases avanzadas de la enfermedad como 

aumento del tono muscular, mioclonías o trastornos de la marcha 

Crisis epilépticas especialmente en fases avanzadas 
TAC normal para la edad del sujeto 

IV Características que nos indican un diagnóstico de EA probable menos incierto 

Inicio agudo, con focalidad neurológica y crisis epilépticas o trastornos de la marcha en el 

inicio o de aparición temprana 

V. Criterios para el diagnóstico clínico de EA Posible 

Existe un síndrome de demencia sin otros trastornos neurológicos, psiquiátricos, o sistémicos 
suficientes para causar demencia, y en la presencia de variaciones en el inicio, presentación y 

curso clínico 

Se puede realizar con la presencia de otra alteración sistémica o cerebral suficiente para 
producir demencia, la cual no se considera como la causa de la demencia  

Se debería usar en las investigaciones cuando un déficit cognitivo aislado, gradual, progresivo 

y severo se identifica en ausencia de otras causas identificables 

VI. Criterios diagnósticos de EA definitiva 

Criterios clínicos para EA probable 

Evidencia histopatológica obtenida mediante biopsia o autopsia 

Nota: Tomado de McKhann et al., 1984 
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Tabla 6. Criterios SEN para el diagnóstico clínico de la EA 

I Demencia: 

a) Inicio en la edad adulta 

b) De instauración insidiosa de meses o años 

c) De evolución lenta y progresiva 

d) Con afectación precoz de la memoria y de la capacidad de aprendizaje 

objetivada en la exploración 

II Ausencia en fases iniciales de:  

a) Parkinsonismo espontáneo 

b) Inestabilidad de la marcha y caídas frecuentes 

c) Síndrome cerebeloso 

d) Síndrome piramidal 

e) Alucinaciones visuales 

f) Depresión mayor  

g) Alteraciones destacada del comportamiento 

III Exclusión de otras causas de demencia: 

a) A través de las pruebas complementarias estándar 

b) Ausencia de ictus reciente (6 meses) 

IV Apoyan el diagnóstico: 

a) Alteración en la capacidad de denominar objetos en la fase inicial de la 

demencia 

b) Alteración de la comprensión, fluidez verbal categorial y orientación 

visuoespacial en estados iniciales 

c) Presencia de uno o más alelos ε4 en gen codifica la ApoE4 

d) Atrofia de los complejos hipocámpicos (región témporomesial) en neuroimagen 

estructural en la fase inicial de la demencia 

e) Hipometabolismo o hipoperfusión bilateral en áreas corticales 

témporoparietales en PET o SPECT 

f) Reducción en líquido cefalorraquídeo de βA42 e incremento simultáneo de la 

proteína tau en líquido cefalorraquídeo  

V Hacen improbable el diagnóstico: 

a) Predominio de las dificultades el componente expresivo del lenguaje respecto a 

las alteraciones de comprensión y semántica 

b) Bradipsiquia intensa en fases iniciales 

c) Fluctuaciones acusadas y frecuentes de las funciones cognoscitivas 

d) Parálisis de la mirada vertical 

e) Aparición de la incontinencia urinaria de causa no urológica en fases iniciales 

f) Atrofia, hipoperfusión o hipometabolismo en las pruebas de neuroimagen 

exclusivamente en los lóbulos frontales y/o polos temporales en fases 

intermedias o avanzadas 

g) Electroencefalograma o cartografía cerebral normal en fases avanzadas de la 

demencia 

Nota: Tomado de Robles et al., 2002 
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Tanto los criterios de la APA del DSM-IV-TR como los NINCDS-ADRDA no 

están exentos de limitaciones; un mayor conocimiento del fenotipo de la EA, 

dificultades para diferenciar la EA del deterioro cognitivo leve, un mejor conocimiento 

de las demencias tipo no Alzheimer, la necesidad de intervención farmacológica 

temprana, el descubrimiento de nuevos biomarcadores y nuevas técnicas de 

neuroimagen, junto a una buena sensibilidad de los criterios (proporción de individuos 

con EA que cumplen los criterios de EA) a expensas de la especificidad (proporción de 

individuos sin la enfermedad que no cumplen los criterios), son algunos de los aspectos 

que han motivado propuestas y revisiones como la de los criterios NINCDS-ADRDA 

por parte de Dubois y cols. (2007) y del NIA-AA (2011), y los de la APA del reciente 

DSM-V (2013). 

 

Los criterios de EA propuestos por Dubois y cols., eliminan de su clasificación 

la EA posible al no ser suficientemente específica de la EA y poder incluir a otras 

demencias, además de excluir presentaciones atípicas de la EA. Su diagnóstico de EA se 

basa en un fenotipo clínico apoyado por anormalidades cerebrales estructurales, 

alteración en la prueba de neuroimagen molecular, cambios bioquímicos o mutaciones 

genéticas asociadas a la EA. El criterio diagnóstico central incluye la presencia de un 

temprano y significativo deterioro de memoria episódica, gradual y progresivo de más 

de 6 meses referido por el paciente o un informador, y con alteración significativa en 

pruebas de memoria episódica, que permitan valorar los déficits de codificación y 

almacenamiento propios de la EA (déficit en el recuerdo libre diferido que no mejora o 

normaliza con claves semánticas y/o reconocimiento después de un proceso de 

codificación de información controlado) (ver apartado 2.2.1 del presente capítulo); la 

alteración mnésica puede presentarse aislada o asociada a otras alteraciones cognitivas y 
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a síntomas neuropsiquiátricos, aunque estos últimos no se incluyen en los criterios 

diagnósticos al no ser específicos de la enfermedad, y a su frecuente aparición en fases 

más avanzadas. El diagnóstico de EA no implica cumplir criterios de demencia, a 

diferencia de los criterios anteriores, con lo cual sólo se precisa la afectación mnésica 

para el diagnóstico y no se requiere afectación de las actividades de la vida diaria. En 

cuanto a los datos que apoyan el diagnóstico refieren: la atrofia en estructuras 

temporales mediales mediante RM, marcadores en líquido cefalorraquídeo anormales 

(proteína tau total, proteína tau fosforilada y βA42 principalmente), patrones específicos 

metabólicos mediante pruebas de neuroimagen molecular (hipometabolismo de glucosa 

en regiones bilaterales témporoparietales y cingulado posterior en el PET) y/o una 

mutación autosómica dominante demostrada en la forma familiar. Mientras que los 

síntomas de exclusión incluyen: inicio súbito, síntomas tempranos de trastorno de la 

marcha o crisis epilépticas, síntomas neurológicos focales, alteraciones de conducta en 

fase inicial, presencia de lesiones vasculares focales, signos extrapiramidales y otras 

patologías médicas que cursan con síntomas mnésicos. Por último para poder realizar el 

diagnóstico de EA definitiva especifican la necesidad de cumplir, aparte de los criterios 

clínicos, los criterios histopatológicos NIA-Reagan para el diagnóstico post mórten de 

EA (ver apartado 2.1.5 del presente capítulo) o bien evidencia genética de mutaciones 

en el cromosoma 1, 14 o 21. En cuanto a sus limitaciones: no se especifica la magnitud 

del déficit mnésico, ni se establecen normas de comparación que permitan diferenciar a 

la afectación de memoria en la EA de otras afecciones mnésicas; no se especifica el 

mejor método para valorar la atrofia del lóbulo temporal medial, ni la magnitud de dicha 

atrofia o el grado de hipometabolismo de glucosa necesario para un diagnóstico óptimo 

de EA; no se determinan los marcadores (o combinaciones) en líquido cefalorraquídeo 

que apoyan un diagnóstico positivo de EA, y las dificultades para obtener una óptima 
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sensibilidad y especificidad de las técnicas de neuroimagen y biomarcadores en líquido 

cefalorraquídeo (Dubois et al., 2007, 2010; Molinuevo et al., 2009).  

 

Siguiendo con la idea anterior de no exigir criterios de demencia para 

diagnosticar la EA, en las recomendaciones del NIA-AA para el diagnóstico de EA, 

además de referirse a la demencia por EA, surge el término Deterioro cognitivo leve 

debido a EA para englobar a los sujetos con sintomatología clínica y sin criterios de 

demencia por EA (ver apartado 3.1.2 del capítulo 3). En lo concerniente a la demencia 

por EA la clasifican en: posible, probable, y demencia EA probable o posible con 

evidencia de proceso patofisiológico de EA. Este último diagnóstico, además de 

requerir más investigación sobre biomarcadores, se recomienda utilizar con fines de 

investigación, a diferencia de los dos primeros que se pueden aplicar en la práctica 

clínica (ver tabla 7). Si bien los sujetos que cumplían los criterios NINCDS-ADRDA de 

EA probable cumplen también los actuales del NIA-AA de demencia EA probable, no 

ocurre lo mismo en el caso de la EA posible. A diferencia de Dubois y cols., McKhan y 

cols. conservan la demencia por EA posible, reservándola para aquellos casos en que el 

curso es atípico o la etiología es mixta. Es decir, en la EA posible con curso atípico se 

cumplen los criterios clínicos cognitivos de demencia, pero el inicio es súbito o la 

historia o la documentación objetiva del declinar progresivo no es lo suficiente 

detallada. Por el contrario, en el caso de EA posible con etiología mixta, se cumplen los 

criterios de EA pero existe evidencia de enfermedad cerebrovascular concomitante, o 

características de cuerpos de Lewy, o de otra enfermedad neurológica o no, o 

tratamiento farmacológico que podría afectar a la cognición. Por su parte la demencia 

EA probable con evidencia de proceso patofisiológico de EA introduce, en el 

diagnóstico, los biomarcadores del depósito cerebral de β amiloide como un bajo nivel 
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en líquido cefalorraquídeo de Aβ42 e imagen de amiloide positiva en PET, y 

biomarcadores de degeneración neuronal que incluyen elevación en líquido 

cefalorraquídeo de tau total y tau fosforilada (más específica de EA), descenso en la 

recaptación de fluorodesoxiglucosa en el córtex témporoparietal en el PET, y atrofia 

desproporcionada en RM en el lóbulo temporal (medial, basal y lateral) y córtex 

parietal. En cuanto a la EA posible con evidencia de proceso patofisiológico se reserva 

para sujetos que cumplen criterios clínicos de demencia no Alzheimer y cuyos 

biomarcadores evidencian un proceso de EA patofisiológico o cumplen los criterios 

neuropatológicos de EA. Con respecto a la demencia EA probada patofisiológicamente, 

se aplica en aquellos casos en que se cumplen criterios clínicos y cognitivos de 

demencia EA probable, junto a la existencia de patofisiología de EA según los criterios 

NIA-Reagan del 2007 (ver apartado 2.1.5 del presente capítulo) (McKhan et al., 2011). 
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Tabla 7. Criterios de demencia EA probable NIA-AA 

1. Se diagnostica Demencia EA probable cuando el paciente cumple los criterios de 

demencia expuestos en la tabla 2 y las características: 

 

A. Inicio progresivo. Síntomas tienen un inicio gradual a lo largo de meses 

o años, no súbito de horas o días. 

B. En la historia un punto claro de empeoramiento de la cognición por 

informe u observación 

C. Déficits cognitivos iniciales y más prominentes se evidencian en la 

historia y examen en una de las siguientes categorías: 

 Presentación amnésica. Es la presentación del síndrome más 

común. Incluyen alteración en el aprendizaje y recuerdo de información 

aprendida recientemente. También hay evidencia de alteración cognitiva 

en al menos otra función cognitiva.  

 Presentaciones no amnésicas. Puede ser de: presentación de 

lenguaje (déficit más prominente en búsqueda de palabras), presentación 

visuoespacial (déficit prominente en cognición espacial, incluyendo 

agnosia, alteración reconocimiento de caras, simultagnosia y alexia) y 

disfunción ejecutiva (alteración predominante en razonamiento, juicio y 

resolución de problemas). En los tres casos están también presentes 

déficits en otras funciones cognitivas. 

D. No se aplica el diagnóstico de EA probable si hay evidencia de: 

enfermedad cerebrovascular concomitante caracterizado por un ictus 

relacionado con el inicio o empeoramiento de la sintomatología, o la presencia 

de infartos múltiple o severa hiperintensidad en sustancia blanca; características 

principales más de demencia por cuerpos de Lewy que de demencia; 

características conductuales destacables de demencia frontotemporal; 

características relevantes de afasia semántica o de afasia progresiva primaria no 

fluente o agramática; evidencia de otra enfermedad concurrente neurológica 

activa, o comorbilidad médica no neurológica, o tratamiento farmacológico que 

pueda afectar substancialmente a la cognición. 

 

2. Demencia EA Probable con nivel de certeza elevado: 

 

 Demencia EA probable con declinar documentado. Se cumplen los 

criterios clínicos de demencia EA probable (apartado 1), con evidencia de 

declinar cognitivo progresivo en sucesivas evaluaciones basadas en la 

información de informantes y tests cognitivos en el contexto de evaluación 

neuropsicológica formal o exámenes del estado mental estandarizados. 

 Demencia EA probable con portador de mutación genética causante de 

EA. Se cumplen criterios clínicos de demencia EA probable (apartado 1) con 

una mutación genética causante de EA, no se incluye el alelo ε4 del gen de la 

apolipoproteína E al no ser suficientemente específico. 

 
Nota: Adaptado de McKhan et al., 2011 
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Al igual que en los dos casos anteriores, los recientes criterios del DSM-V 

abarcan tanto la demencia por EA como su fase predemencia con sintomatología, que se 

denominan respectivamente trastorno neurocognitivo mayor (sería el equivalente a la 

demencia Alzheimer del DSM-IV-TR con modificaciones) (ver tabla 8) y trastorno 

neurocognitivo leve (se incluiría en el trastorno cognitivo no especificado del         

DSM-IV-TR) (ver tabla 14), en ambos casos debido a EA. Además ambos tipos de 

trastornos neurocognitivos se dividen en posible o probable, según el grado de certeza 

diagnóstica. Con respecto a las novedades de la presente edición destaca, además de 

eliminar los subtipos en función de la edad de inicio, la introducción de la exploración 

neuropsicológica en la evaluación estándar de los trastornos neurocognitivos, 

especialmente importante en el leve. Dicha valoración debe comparar el rendimiento de 

los sujetos, en las pruebas aplicadas, con datos normativos adecuados a la edad, 

escolaridad y cultura del evaluado, considerándose que dos o más desviaciones típicas 

por debajo de la media es el rendimiento típico de los sujetos con el trastorno 

neurocognitivo mayor, mientras que entre 1 y 2 desviaciones típicas por debajo de la 

media es característico de los sujetos con el trastorno neurocognitivo leve. Con todo, 

debido a la dificultad de disponer o realizar valoraciones en todos los casos, incluyen 

definiciones de áreas cognitivas, ejemplos de síntomas y alteraciones que se pueden 

observar en la vida diaria y cómo evaluarlos. A nivel de las actividades de la vida diaria, 

los sujetos con el trastorno leve pueden realizarlas con independencia, usando 

estrategias compensatorias con gran esfuerzo o modificaciones, a diferencia de los del 

trastorno mayor que no pueden realizar dichas tareas con independencia. Por último, en 

el caso del trastorno neurocognitivo mayor, se especifica con o sin alteración de 

conducta (APA, 2013). 
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Tabla 8. Criterios diagnósticos del Trastorno Neurocognitivo Mayor debido a 

Enfermedad de Alzheimer de la APA 

A Se deben de cumplir los criterios para trastorno neurocognitivo mayor 

B Hay un inicio insidioso y una progresión gradual de alteración en una o más 

áreas cognitivas (al menos dos deben de estar alteradas) 

C Se cumplen los criterios siguientes tanto para trastorno Neurocognitivo Mayor 

debido a EA probable o posible: 

Se diagnostica EA probable si cualquiera de los dos está presente; si no se 

debería diagnosticar EA posible 

1) Evidencia de mutación genética causante de EA, desde historia familiar 

a prueba genética 

2) Los tres siguientes están presentes: 

a.           Clara evidencia de deterioro en memoria y aprendizaje y 

al menos en otra área cognitiva (basado en historia detallada o 

seguimiento mediante pruebas neuropsicológicas) 

b. Progresión continua, deterioro gradual cognitivo, sin 

mesetas prolongadas 

c.           Ausencia de evidencia de etiología mixta (ausencia de otra 

enfermedad neurodegenerativa o cerebrovascular, u otra 

enfermedad neurológica, mental o sistémica, o condición que 

contribuya probablemente a deterioro cognitivo) 

D El trastorno no se explica mejor por enfermedad cerebrovascular, otra 

enfermedad neurodegenerativa, efectos de sustancias u otros trastornos 

mentales, neurológicos o sistémicos 

Se codifica la presencia o no de alteraciones conductuales sólo en la EA probable 

Nota: Adaptado de APA, 2013 
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2.1.4 Diagnóstico diferencial 

 

El diagnóstico diferencial de la EA se realiza con otras patologías que implican 

pérdida de memoria, entre las cuales destacan otras demencias y enfermedades que 

simulan una demencia como depresión, delirium, deterioro cognitivo leve y 

enfermedades psiquiátricas, además de otras patologías como el síndrome de Wernicke-

Korsakoff, infarto talámico, secuelas de la encefalitis herpética, lesiones vasculares 

focales mesolímbicas, demencias paraneoplásicas o autoinmunitarias y la esclerosis del 

hipocampo entre otras.  

 

Aspectos como los síntomas cognitivos, alteraciones motoras, tiempo de 

evolución, forma de inicio de la enfermedad y cambios de personalidad, humor y/o 

conducta, contribuyen al diagnóstico diferencial. Un inicio súbito, una rápida evolución, 

alteración cognitiva predominantemente no mnésica, alteraciones graves de conducta en 

fases iniciales, síntomas de alteración de la marcha y de control de los esfínteres, signos 

parkinsonianos, alteración supranuclear de la mirada, alucinaciones, confusión mental, 

mioclonias y crisis epilépticas, hacen dudar del diagnóstico de EA y sugieren otras 

patologías (ver tabla 9 y tabla 10 para principales diagnósticos diferenciales de EA). La 

aparición inicial de apraxia melocinética o ideomotora implica descartar degeneración 

corticobasal, enfermedad de pick parietal y cuadros parietales sintomáticos 

principalmente, mientras que una afasia temprana (caracterizada por anomia, 

agramatismos, parafasias fonéticas, alexia, agrafia, etc.) puede ser causada por 

demencia semántica, afasia progresiva primaria, cuadros vasculares, tumores silvianos y 

enfermedad de Creutzfeld-Jakob esencialmente. Síntomas iniciales de agnosia visual y 

alteración visuoespacial conllevan descartar enfermedad por cuerpos de Lewy, 
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degeneración corticobasal, gliosis subcortical de Neumann y enfermedad de Creutzfeld-

Jakob entre otros. Igualmente, la presencia temprana de alteraciones del 

comportamiento, apatía y bajo rendimiento en tests de funciones ejecutivas comportan 

la posibilidad de demencia frontal, lesiones talámicas, demencia vascular subcortical, 

depresión, lúes y parálisis supranuclear progresiva principalmente (Alberca, 2011a; 

Camicioli, 2008; Gil, 2011).  

 

Tabla 9. Diagnósticos más probables asociados a sintomatología neurológica precoz o 

intensa 

Síntoma neurológico Diagnósticos posibles 

Alteración de la marcha Hidrocefalia normotensiva, hematoma subdural crónico, 

parálisis supranuclear progresiva (PSP) y procesos 

vasculares de pequeño vaso 

Alteración de la mirada 

conjugada 

PSP, degeneración corticobasal, hidrocefalias 

Signos parkinsonianos Demencia por cuerpos de Lewy, enfermedad de 

parkinson con demencia, PSP, degeneración 

corticobasal, demencia vascular, efectos adversos 

medicaciones 

Crisis epilépticas Enfermedades paraneoplásicas, encefalitis 

autoinmunitarias, encefalopatía de Hashimoto, 

demencias por priones, tumores, vasculares, metabólicas 

Mioclonías Encefalitis paraneoplásicas, demencias por priones 

Fluctuaciones Demencia por cuerpos de Lewy 

Signos neocorticales 

precoces o intensos 

Demencias de origen focal neocortical, tumores, 

procesos vasculares 

Signos centrales motores o 

sensitivos precoces 

Demencias vasculares, demencias subcorticales, 

hidrocefalias, enfermedad de sustancia blanca 

Signos periféricos motores 

o sensitivos precoces 

Demencia con cuerpos poliglocosan 

Nota: Adaptado de Alberca, 2011a; Camicioli, 2008 
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Tabla 10. Características atípicas en la EA inicial y posibles diagnósticos diferenciales 

Características atípicas en la EA inicial Algunos diagnósticos posibles 

Inicio  precoz antes de los 60 años Demencia frontotemporal 

Patología vascular 

EA precoz 

Inicio agudo, fluctuaciones cognitivas, 

déficit atención, alteraciones 

visuoespaciales, déficit juicio y solución 

de problemas 

Patología vascular 

Inicio agudo, curso fluctuante, alteración 

del nivel conciencia, inatención, 

alucinaciones, pensamiento 

desorganizado, cambios psicomotores 

importantes (hiper/hipo actividad), 

alteraciones fisiológicas (temblor, 

bradicardia,…). 

Delirium 

Signos parkinsonianos precoces e intensos Enfermedad de Parkinson, demencia por 

cuerpos de Lewy, degeneración 

corticobasal, PSP, demencia vascular 

Conducta desinhibida, apatía, alteraciones 

de la personalidad, alucinaciones visuales 

Pacientes psiquiátricos, demencia 

frontotemporal, demencia por cuerpos de 

Lewy 

Un perfil neuropsicológico caracterizado 

por prominentes o tempranas dificultades 

cognitivas concretas 

Degeneraciones cerebrales focales como 

la demencia semántica, la afasia 

progresiva primaria,… 

Inicio agudo y un curso rápido del 

deterioro cognitivo 

Enfermedades por priones, infecciones 

SNC, demencias sintomáticas 

(autoinmunitarias) 

Alteración de la marcha, incontinencia 

urinaria, deterioro cognitivo 

Hidrocefalia normotensiva 

Deterioro cognitivo Déficit de ácido fólico, déficit de B12, 

hipertiroidismo, hipotiroidismo y sífilis 

Deterioro cognitivo que se inicia junto a 

sintomatología depresiva, inicio rápido 

con cambios en la conducta, múltiples 

quejas detalladas de las alteraciones 

cognitivas que no se corresponden con el 

rendimiento en los tests, baja motivación 

en su realización, fluctuaciones y 

resultados contradictorios entre pruebas 

neuropsicológicas que implican las 

mismas funciones cognitivas. El motivo 

de consulta es el miedo a sufrir la EA, 

pobre autoestima, antecedentes personales 

y/o familiares de depresión y/o problemas 

personales.  

Depresión 

Nota: Adaptado de Alberca, 2011a; Camicioli, 2008; Olazarán, Viñuela, y Rovira, 2009 
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2.1.5 Diagnóstico histopatológico 

 

Tal y como se ha referido, el diagnóstico definitivo de EA (demencia por EA 

probada patofisiológicamente, en los criterios NIA-AA) se realiza post mórtem, requiere 

un estudio neuropatológico que corrobore la existencia de patología de EA, además de 

cumplir los criterios clínicos y cognitivos de demencia por EA; los biomarcadores 

aunque complementan y aumentan el grado de certeza diagnóstica de la EA (tanto 

posible como probable) no permiten, al igual que el riesgo genético, un diagnóstico 

definitivo (Hyman et al., 2012; McKhan et al., 2011). Los principales criterios 

neuropatológicos de EA son: los del Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s 

Disease (CERAD) (Mirra et al., 1991), el modelo de estadios de Braak y Braak (Braak y 

Braak, 1991), las recomendaciones del NIA-Reagan Institute (Ball et al, 1997) y su 

reciente revisión por NIA-AA (Hyman et al., 2012).  

 

Los criterios CERAD se basan en una evaluación semicuantitativa de placas 

seniles en tres regiones determinadas (corteza frontal medial, parietal inferior y 

circunvoluciones temporal superior y medial), tienen en consideración tanto aspectos 

morfopatológicos (densidad de placas) como el diagnóstico clínico (presencia o no de 

demencia), y establecen cuatro grados de certeza del diagnóstico (firme, probable, 

posible o de exclusión). Por su parte el modelo descriptivo de 6 estadios de Braak y 

Braak recurre a la valoración de los ovillos neurofibrilares y muestra la progresión de la 

EA en función de la extensión de la lesión cerebral, definiendo así los siguientes 

estadios: (1 y 2) afectación transentorrinal, (3 y 4) afectación del hipocampo y otras 

regiones límbicas, y (5 y 6) afectación neocortical. En cuanto a las recomendaciones del 

NIA-Reagan, defienden la necesidad de aplicar conjuntamente el modelo de Braak y 
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Braak y los criterios CERAD para efectuar el diagnóstico, y evalúan tanto placas seniles 

como ovillos neurofibrilares (Ferrer, 2011; Martínez y Robles, 2001).  

 

Con respecto a la revisión de los criterios NIA-Reagan, las recomendaciones de 

la NIA-AA (Hyman et al., 2012) incorporan el modelo de tres estadios continuos en la 

EA (fase preclínica, DCL y demencia), incluyen a los sujetos sin demencia y sustituyen 

el término clinicopatológico de “EA” por el de “cambios neuropatológicos de EA”, ya 

que no siempre dichos cambios se acompañan de cambios clínicos. Además basan los 

cambios neuropatológicos de EA en tres características morfológicas de la enfermedad: 

placas de β amiloide (modificado de Thal, Rub, Orantes, y Braak, 2002), ovillos 

neurofibrilares según el modelo de estadios de Braak y Braak modificado, y placas 

neuríticas de los criterios CERAD modificados. Las puntuaciones de dichas 

características permiten obtener el nivel de cambio neuropatológico (sin cambio, bajo, 

intermedio o alto). Igualmente, especifican las regiones cerebrales a evaluar, técnicas de 

laboratorio a utilizar y protocolos para la evaluación neuropatológica de otras 

enfermedades que pueden coexistir con la EA (demencia por cuerpos de Lewy, 

enfermedad cerebrovascular, etc.) (Hyman et al., 2012).  

 

2.2 Síntomas clínicos en la demencia por Enfermedad de Alzheimer 

 

En los últimos años, tal y como se refleja en la reciente revisión de criterios del 

“Nacional Institute on Aging and the Alzheimer’s Association workgroup” del 2011, se 

han introducido términos como EA preclínica, EA prodrómica o predemencia y 

deterioro cognitivo leve debido a EA. Dichos términos reflejan la idea de que la EA 

empieza varios años antes de su manifestación clínica (emocional y/o cognitiva) y que 
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puede ser detectada tempranamente mediante biomarcadores (EA asintomática) o 

pruebas genéticas en el caso de las formas hereditarias familiares (EA presintomática), 

así como la existencia de una fase prodrómica anterior a la demencia, en la cual el 

sujeto presenta síntomas de EA, como la alteración de memoria episódica, que no 

interfieren en las actividades de la vida diaria (Albert et al., 2011; Dubois et al., 2010; 

McKhann et al., 2011). Dicha fase, aunque también se consideraría propia de la EA, 

muestra síntomas diferentes de la etapa de demencia, motivo por el cual se describe en 

el capítulo del Deterioro cognitivo leve (ver apartado 3.2 del capítulo 3).  

 

Tal y como se ha explicado anteriormente (ver apartado 2.1.4 del presente 

capítulo), en la EA inicial no se presentan habitualmente síntomas o signos 

neurológicos, sino que surgen a medida que avanza la enfermedad; caracterizándose la 

etapa inicial, principalmente, por síntomas cognitivos. La evaluación amplia y formal de 

funciones cognitivas, aspectos funcionales y síntomas psicológicos y conductuales 

(exploración neuropsicológica), es imprescindible para un correcto diagnóstico, además 

de la exploración médica y neurológica, y de la realización de pruebas complementarias 

(analítica, biomarcadores, pruebas de neuroimagen, etc.) (Alberca y López-Pousa, 2011; 

Olazarán et al; 2009). A continuación se exponen brevemente los principales síntomas 

presentes en la demencia por EA, junto a otros aspectos relacionados con su diagnóstico 

(pruebas complementarias). 

 

 

 

 



2. La Enfermedad de Alzheimer 

 34 

2.2.1 Síntomas cognitivos en la EA 

 

Los síntomas cognitivos de la EA son heterogéneos, ya que además de la 

presentación mnésica típica, la EA puede iniciarse por alteraciones de otras funciones 

como son el lenguaje, las funciones visuoespaciales o las funciones ejecutivas (Jack et 

al., 2011). Seguidamente describiremos brevemente las principales funciones cognitivas 

alteradas, incluidas las que evalúa el Test conductual de memoria Rivermead (memoria 

episódica y prospectiva, y orientación) y la Evaluación conductual del síndrome 

disejecutivo (funciones ejecutivas), por ser objeto de nuestro estudio. 

 

La clínica cognitiva típica de la EA se inicia con una dificultad progresiva en la 

memoria episódica para aprender y retener nueva información, cuando hay intención 

de aprender, que repercute en la vida cotidiana en tareas que implican un intervalo de 

tiempo entre el aprendizaje y el recuerdo, como son el recuerdo de citas y 

conversaciones (Knopman y Selnes, 2012). La memoria episódica, definida por Tulving 

(1972), es el sistema que permite adquirir y recordar experiencias personales 

específicas, en su contexto de codificación espaciotemporal y fenomenológico (Tulving, 

2002). En la exploración formal de dicha memoria en la EA, se utilizan pruebas que 

requieren el aprendizaje y posterior recuerdo de listas de palabras o historias, o la copia 

y recuerdo de una figura (Albert, 2008), así como pruebas con codificación dirigida que 

proporcionan pistas semánticas para controlar la codificación efectiva y maximizar el 

recuerdo (Dubois et al., 2007). En la EA tanto las pruebas neuropsicológicas verbales 

como no verbales de memoria episódica están alteradas. En las tareas de listas de 

palabras los sujetos con EA muestran un aprendizaje limitado, con una curva plana, 

caracterizado por una alteración del efecto primacia (recuerdo de los elementos 
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presentados al principio de la lista) y preservación del de recencia (recuerdo de los 

últimos elementos presentados) que se altera a medida que progresa la enfermedad, 

presencia de errores de intrusión tanto en el aprendizaje como el recuerdo de palabras 

(evocan palabras no pertenecientes a la lista de palabras pero relacionadas 

semánticamente con las palabras de dicha lista), y alteración del recuerdo diferido y del 

reconocimiento diferido con gran cantidad de falsos reconocimientos (reconocen 

palabras no pertenecientes a la lista como presentadas anteriormente), que reflejan tanto 

un déficit de codificación como de recuperación. La alteración en el aprendizaje y 

recuerdo libre son los indicadores cognitivos más utilizados para el diagnóstico de EA 

leve, aunque no muestran la progresión del deterioro mnésico al avanzar la enfermedad, 

al ser sus resultados bastante pobres ya en fases iniciales, mientras que el 

reconocimiento muestra un deterioro más lento al estar más preservado en la EA leve 

(Albert, 2008; Cullum y Lacritz, 2010; Joubert, Joncas, Barbeau, Joanette, y Ska, 2008; 

Knopman y Selnes, 2012).  

 

Existen diversas teorías explicativas sobre los procesos de memoria alterados en 

la EA, que no expondremos al no ser objeto de nuestro estudio; únicamente destacar que 

en la EA se observa afectación de procesos de memoria usualmente alterados en 

individuos con afectación temporal medial (zona anatómica alterada inicialmente en la 

EA) que presentan un síndrome amnésico clásico (ver apartado 2.1.5 del presente 

capítulo). Dicha alteración comprende los procesos de codificación, almacenamiento y 

recuperación (los tres estadios del proceso de memorización); la codificación es el 

registro de la información o entrada de la información en la memoria, el 

almacenamiento se refiere a retener la información en la memoria, y la recuperación 

(evocación) a acceder o recuperar la información de la memoria cuando se necesita. El 



2. La Enfermedad de Alzheimer 

 36 

recuerdo y el reconocimiento son las dos formas principales de recuperar la 

información. El recuerdo implica buscar activamente la información a recordar, 

mientras que el reconocimiento de la información previamente presentada conlleva una 

recuperación estratégica mediante un proceso de verificación, relacionado con las 

funciones frontales (Baddeley, Eysenck, y Anderson, 2010; Wilson, 2009). 

 

La memoria semántica descrita por Tulving (1972) es el sistema que procesa, 

almacena y recupera información sobre el significado de palabras, conceptos y hechos; 

designa el conocimiento sobre el mundo y junto a la memoria episódica forma la 

memoria declarativa o explícita, incluida en la memoria a largo plazo según la 

clasificación de Squire (1992) (Baddeley et al., 2010). En fases iniciales de la EA se 

observan déficits en tareas como la denominación por confrontación visual (no se 

benefician de las claves semánticas, pero sí de las fonéticas), fluencia categorial (más 

deficitaria que la léxica) y test de denominación de caras famosas. Asimismo los 

estudios muestran disociaciones como una mayor afectación de la categoría conceptual 

de “cosas vivientes” respecto a la de “objetos inanimados”, mejor preservación del 

conocimiento general superior que del subordinado, mayor uso de conceptos concretos 

que abstractos, etc. A medida que avanza la enfermedad progresa el deterioro de 

memoria semántica (Albert, 2008; Garrard, Patterson, y Hodges, 2004; Joubert et al 

2008; Peraita, Díaz y Anllo-Vento, 2008; Peraita, Galeote y González, 1999; Peraita, 

González, Sánchez y Galeote, 2000; Peraita y Sánchez, 1998; Weintraub, Wicklund, y 

Salmon, 2012). 

 

La memoria autobiográfica es la memoria a lo largo del ciclo vital, tanto de 

eventos específicos como de información relacionada con el yo. Dicha memoria refleja 
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el gradiente temporal del deterioro mnésico en la EA, ya que los sucesos distantes, por 

ejemplo de la infancia, están generalmente mejor preservados en las fases iniciales de 

EA, afectándose sólo en los estadios avanzados (Baddeley et al., 2010; Joubert et al 

2008; Knopman y Selnes, 2012). 

 

La memoria prospectiva es la capacidad cognitiva para recordar efectuar 

acciones previamente planeadas en el futuro, que no pueden ser realizadas 

inmediatamente sino que se efectuarán tras un retraso (intenciones demoradas) (Costa et 

al., 2011a) (ver apartado 3.2.1.5 del capítulo 3) y suele estar alterada ya en las fases 

iniciales de la EA (Martins y Damasceno, 2008, 2012). 

 

La memoria de trabajo se refiere al almacén de información temporal que 

contiene la información que necesitamos y manipulamos mientras realizamos una tarea; 

dicho almacén está estrechamente relacionado con las funciones ejecutivas (ver 

apartado 4.4.2 del capítulo 4). Se altera tempranamente en la EA como muestra, por 

ejemplo, la dificultad en recordar números de teléfono (Joubert et al., 2008; Knopman y 

Selnes, 2012).  

 

La atención también está alterada ya en fases tempranas de la enfermedad, 

especialmente la atención selectiva (habilidad para centrar la atención en un estímulo 

concreto relevante e ignorar el resto), la atención dividida (capacidad para responder 

simultáneamente a varios estímulos y tareas, o diferentes demandas en una misma tarea) 

y la atención alternante (permite cambiar el foco de atención entre tareas con diferente 

exigencia cognitiva, e implica un control para atender selectivamente a la información), 

que frecuentemente se incluyen dentro de las funciones ejecutivas (ver apartado 4.4.2 
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del capítulo 4) (Albert, 2008; Parasuraman, 2004; Perry y Hodges 1999). A diferencia 

de lo que sucede en la atención sostenida (asegura el mantenimiento de la atención hasta 

que el objetivo se consigue durante largos periodos de tiempo), que parece estar 

preservada al inicio de la enfermedad (Albert, 2008), la atención dividida, al igual que 

la memoria de trabajo, está alterada en fases iniciales de la EA. Tanto la atención 

dividida como la memoria de trabajo están implicadas en numerosas pruebas 

neuropsicológicas, por lo que su alteración repercute en el bajo rendimiento de dichas 

pruebas (Knopman y Selnes, 2012). 

 

 En cuanto a las funciones ejecutivas, al inicio de la EA se observa alteración 

en: tareas que implican inhibir una respuesta automática y emitir en su lugar otra 

respuesta preestablecida, actualización de criterios cognitivos para adaptarse a los 

cambios (flexibilidad), tareas secuenciales o de resolución de problemas (exigen 

planificación, ejecución y monitorización con autocorrección), aquellas que implican 

coordinar la realización de dos tareas a la vez (requieren atención dividida), y las que 

evalúan la velocidad de procesamiento, todas ellas habituales en la vida diaria. La 

capacidad de abstracción y formación de conceptos se conservan hasta fases posteriores 

de la enfermedad (Albert, 2008; Knopman y Selnes, 2012; Perry y Hodges, 1999). Es 

importante destacar que las funciones ejecutivas están implicadas en numerosas pruebas 

cognitivas, como solucionar problemas aritméticos, tests visuoconstructivos, etc., por lo 

que el deterioro en funciones ejecutivas influenciará al rendimiento en dichas tareas 

(Knopman y Selnes, 2012). 

 

La orientación en tiempo también suele estar alterada en las fases iniciales de la 

EA, añadiéndose la desorientación espacial y en persona a medida que avanza la 
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enfermedad (Geldmacher, 2010); no olvidemos que en la orientación espacio-temporal 

están implicadas la memoria, atención, lenguaje, funciones visuoespaciales y ejecutivas 

(Knopman y Selnes, 2012). 

 

En cuanto al lenguaje, en las fases iniciales se observa un lenguaje espontáneo 

fluido, con dificultades para encontrar las palabras correctas (anomia), pobreza de 

contenido, sin alteración sintáctica, gramatical o de la articulación, así como alteración 

en las tareas de fluencia verbal (especialmente la semántica o categorial) y en la 

comprensión de ideas o frases complejas (especialmente si contienen inferencias, 

relaciones causales o comparativas), mientras que la repetición y lectura están 

preservadas, aunque pueden aparecer sutiles déficits en la comprensión lectora (Albert, 

2008). La escritura espontánea en fases iniciales se caracteriza por textos breves y de 

menor contenido informativo, que los producidos por sujetos sin deterioro cognitivo, y 

que además suelen presentar omisiones, intrusiones, sustituciones semánticas y 

dificultades sintácticas más que gramaticales. En la fase moderada, el lenguaje se 

caracteriza por un aumento de la anomia, surgiendo circunloquios, palabras ómnibus y 

parafasias (especialmente las semánticas) y un lenguaje vacío de contenido (no 

informativo), con interrupción del flujo del discurso, así como un empobrecimiento de 

la capacidad comunicativa y de comprensión de frases o ideas, y alteraciones 

sintácticas, gramaticales, de la articulación y de la prosodia (ritmo, melodía e 

información emocional del discurso). En la escritura se observan alteraciones en la 

organización espacial, errores lingüísticos y de grafismos (omisiones y sustituciones). 

En la fase de demencia grave, la comunicación está grave y globalmente alterada con un 

lenguaje reducido, no informativo, con grave alteración de la comprensión, con palabras 
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estereotipadas o sonidos aislados, perseveraciones, ecolalia, palilalia y finalmente 

mutismo (Geldmacher, 2010; Kertesz, 2004).  

 

La agnosia visual o incapacidad para reconocer estímulos visuales conocidos 

presentes en el ambiente (con integridad de la función sensorial) es un síntoma común 

en la fase moderada de la EA e infrecuente en las fases iniciales, al igual que las 

alteraciones de las funciones visuoespaciales (procesamiento de la orientación visual o 

localización en el espacio) (Knopman y Selnes, 2012).  

 

La apraxia constructiva se observa sutilmente en las fases iniciales en tests que 

implican copiar figuras de dos o tres dimensiones, observándose una distribución 

inadecuada del espacio en la hoja, un dibujo sin centrar y de menor tamaño. A medida 

que la enfermedad progresa aparecen otros errores como omisiones, perseveraciones, 

simplificaciones, alteración de la perspectiva y de relaciones espaciales, sobreposición o 

realizar la copia pegada al modelo (fenómeno closing-in) (Joubert et al., 2008).  

 

La apraxia es un desorden cognitivo motor que consiste en la pérdida de la 

habilidad para programar sistemas motores, para realizar movimientos habilidosos con 

finalidad y conocidos, en ausencia de trastornos motores de base y de comprensión 

(Heilman y Valenstein, 2012). En la EA inicial se suele observar apraxia ideomotora 

(alteración en la selección de movimientos que componen una acción) en las pruebas 

que requieren imitar gestos sin significado, mientras que la mímica del uso de objetos a 

la orden, suele estar preservada hasta fases moderadas de la enfermedad, al igual que la 

apraxia ideacional (incapacidad para realizar una secuencia correcta de actos dirigidos a 
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una finalidad) (Knopman y Selnes, 2012) y la apraxia del vestir (Weiner y Lipton, 

2010).  

 

Otras alteraciones menos estudiadas, que aparecen en la EA inicial son: 

procesamiento numérico y habilidades de cálculo (discalculia) (McNeil, 2004), y la 

de memoria implícita. La memoria implícita (recuerdo no consciente de un aprendizaje 

realizado) incluye tanto aprendizaje de habilidades motoras (memoria procedimental) 

como el proceso por el cual el aprendizaje aumenta por la preexposición al estímulo 

(priming) (Wilson, 2009), y a pesar de que tradicionalmente se consideraba preservada 

hasta fases avanzadas, estudios recientes muestran su alteración dependiendo del tipo de 

tarea utilizada (Baddeley et al., 2010). 

 

2.2.2 Síntomas funcionales en la EA 

 

La pérdida de la autonomía funcional en las actividades de la vida diaria es uno 

de los síntomas que más afecta a la calidad de vida y con mayor repercusión emocional 

en los pacientes y sus familias; no se debe de olvidar que las alteraciones funcionales 

guardan relación con la afectación neurológica, el deterioro cognitivo y las alteraciones 

psicoconductuales. En la EA inicial se alteran las actividades de la vida diaria 

avanzadas, tanto las relacionadas con el control del medio social y calidad de vida (las 

más complejas) como las actividades sociales, laborales y las aficiones, apareciendo en 

el paciente frecuentemente sentimientos de inutilidad, incompetencia y pérdida de 

control (a no ser que el paciente sea anosognósico del déficit). Posteriormente, en la EA 

moderada se afectan las actividades necesarias para adaptarse al medio y mantener su 

independencia en la comunidad (actividades instrumentales de la vida diaria) como 
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comprar, preparar la comida, utilizar el teléfono, usar medios de transporte, manejo 

responsable de la medicación, administrar el dinero, etc. Por último, en la fase 

moderada-avanzada la alteración de las actividades básicas de la vida diaria son las que 

impiden el cuidado de uno mismo y/o movilidad, como vestirse, comer y realizar la 

propia higiene (Alberca y López Pousa, 2011). 

 

El curso típico de la afectación funcional en la EA está claramente descrito en la 

escala FAST. Dicha escala consta de 7 estadios que van desde la normalidad (estadios 1 

y 2) hasta el deterioro global (estadio 7); los déficits se inician subjetivamente en el 

sujeto de edad en el estadio 2. En el estadio 3 las alteraciones son obvias en la capacidad 

organizativa, en las aficiones, en el trabajo y en las actividades sociales (actividades 

avanzadas), y se asocia a leve deterioro cognitivo compatible con EA incipiente. En el 

estadio 4 (EA leve) el deterioro cognitivo es moderado, apareciendo dificultades en 

mantener las actividades instrumentales de la vida diaria. En el estadio 5 el deterioro 

cognitivo es moderado-severo, compatible con EA moderada, surgen problemas para 

elegir la ropa adecuada y los pacientes ya no son capaces de vivir solos. En el estadio 6 

el deterioro cognitivo es severo, con alteración de las actividades básicas, y se subdivide 

en 5 niveles (de mayor a menor gravedad) según el paciente requiera indicaciones o 

ayuda para vestirse (grado 6a), para bañarse adecuadamente (grado 6b) y para manejar 

el WC (grado 6c), si presenta incontinencia urinaria de vez en cuando (grado 6d) y si 

aparece la incontinencia fecal ocasional (grado 6e). Por último en el estadio 7, la fase de 

EA grave-severa, el deterioro cognitivo es muy severo e incluye 6 subestadios de 

gravedad creciente, en los cuales el paciente inicialmente presenta un habla limitada 

alrededor de 12 palabras (grado7a) que posteriormente se reduce a una sola palabra 

inteligible (grado 7b), pierde la capacidad para andar sin ayuda (grado 7c), no puede 
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estar sentado sin ayuda (grado 7d), pierde la capacidad para sonreír (grado 7e) y 

finalmente no puede mantener la cabeza erecta (grado 7f) (Reisberg, 1986).  

 

2.2.3 Síntomas conductuales, psicológicos y emocionales en la EA 

 

Aunque los síntomas psicológicos y conductuales no forman parte de los 

criterios necesarios para el diagnóstico de la Enfermedad de Alzheimer, son comunes e 

interfieren notablemente en la calidad de vida del paciente y del cuidador. Dichos 

síntomas pueden aparecer precozmente y aunque su curso suele ser episódico o 

fluctuante, aumentan en frecuencia e intensidad con la progresión de la enfermedad, 

aunque no correlacionan con los síntomas cognitivos. Aspectos como la personalidad 

previa, enfermedades o problemas médicos, tratamientos farmacológicos, cambios en el 

ambiente, hábitos o estilos de vida, entre otros, influyen en su aparición o agravamiento; 

si bien los principales determinantes de dichos síntomas son las alteraciones biológicas 

propias de la EA (lesiones cerebrales de las áreas implicadas en las emociones y 

conducta, alteración de circuitos cerebrales principalmente los frontosubcorticales y la 

alteración de sistemas de neurotransmisión).  

 

Las principales alteraciones psicoconductuales presentes en la EA incluyen: 

trastornos del estado de ánimo (depresión), manifestaciones psicóticas (delirios de robo, 

ruina, celos…, alucinaciones, falsas identificaciones e interpretaciones delirantes), 

ansiedad, apatía (pérdida de la iniciativa e interés por las actividades habituales, 

aficiones, actividades sociales e interpersonales, junto a embotamiento emocional), 

irritabilidad, agitación (estado de inquietud y actividad excesiva sin un objetivo 

concreto, que puede estar acompañada de irritabilidad, rabia, hostilidad, resistencia u 
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oposición), comportamiento motor anormal (actividad anormal apetitiva e incesante, 

incluye el vagabundeo), desinhibición, trastornos del apetito y trastornos del sueño. 

Además de comportamiento infantil, moria o comportamiento frívolo, cambios de 

personalidad (desinhibición, egoísmo, etc.), trastornos sexuales y trastornos 

somatomorfos (mareos, cefaleas, dolores, etc.), entre otros (Alberca, 2011b).  

 

Para la detección y cuantificación de la mayoría de dichos síntomas se suele 

recurrir, tanto en la práctica clínica como en los estudios, al Inventario 

Neuropsiquiátrico de Cummings o INP (Cummings et al., 1994). Dicho inventario 

cuenta con varias versiones y en todas ellas un informador evalúa la presencia de 

diversos síntomas en función de la gravedad, frecuencia de aparición y repercusión en el 

cuidador. En la versión de 12 ítems se evalúan la presencia en el último mes de las ideas 

delirantes, alucinaciones, disforia (trastorno del estado de ánimo, sentimiento de 

desagrado o incomodidad que aparece en la depresión y ansiedad), apatía, ansiedad, 

irritabilidad, euforia, agitación, desinhibición, conducta motora anómala, trastornos del 

sueño y trastornos del apetito. De los síntomas anteriores, los más frecuentes en la EA 

son la apatía, disforia, ansiedad, irritabilidad y agitación, mientras que las ideas 

delirantes presentan una frecuencia intermedia, y la desinhibición, alucinaciones y 

conducta motora anómala suelen ser menos frecuentes e intensas, aumentando la 

frecuencia de la conducta motora anómala en la fase avanzada (Alberca, 2011b). 

 

Es importante incidir en la ausencia de conciencia de enfermedad y pérdida de la 

capacidad de introspección del paciente con EA, lo cual dificulta tanto el cuidado como 

el tratamiento de las alteraciones psicoconductuales en dichos pacientes. El tratamiento 

farmacológico inicialmente prescrito es el propio de la demencia Alzheimer (fármacos 
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anticolinesterásicos y/o memantina) y en caso de persistir los síntomas se introduciría 

medicación psicotropa (antidepresivos, ansiolíticos, antipsicóticos, etc.) (Alberca, 

2011b, 2011c). Por su parte las terapias no farmacológicas en pacientes con EA 

incluyen intervenciones conductuales, cognitivas y/o con el cuidador que han 

demostrado disminuir síntomas como agitación, agresión, depresión, etc. (Olazarán et 

al., 2010).  

 

Por último destacar el papel de la cognición social en el diagnóstico de la EA, 

ya que forma parte de los criterios diagnósticos de EA del DSM-V. La cognición social 

es la habilidad para interpretar y predecir la conducta de los demás, basada en sus 

propias creencias e intenciones, e interactuar en ambientes sociales complejos y 

relacionarse; consta de tres componentes: la teoría de la mente, empatía y 

reconocimiento de emociones faciales. La teoría de la mente es la capacidad para 

atribuir estados mentales a nosotros mismos y a los otros, y usar dichas atribuciones 

para comprender y predecir la conducta (Kemp, Després, Sellal, y Dufour, 2012); 

incluye tanto la capacidad para inferir estados cognitivos, creencias, pensamientos, 

intenciones y motivaciones de otros (proceso cognitivo), como la capacidad para inferir 

sentimientos, estados afectivos y emociones de otros (proceso afectivo) (según el 

modelo de Shamay-Tsoory y cols., 2010). Por su parte, la empatía está implicada en 

conducta prosocial, moralidad y regulación de la agresividad  (Kemp et al., 2012). 

Existen pocos estudios sobre la cognición social en sujetos con EA, de los cuales los 

realizados mediante pruebas de reconocimiento de emociones faciales (se presentan 

fotografías o videos de caras y se pide al sujeto que seleccione entre diversos adjetivos 

que describen emociones, el que mejor describa la emoción de la cara presentada) 

muestran resultados heterogéneos, mientras que unos defienden su preservación, en 
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otros aparece afectación con un perfil de deterioro no lineal ni igual para todas las 

emociones básicas (alegría, ira, asco, miedo, sorpresa y tristeza). Dicha variabilidad de 

resultados se puede explicar por los diferentes tipos de pruebas utilizadas, diferentes 

grado de alteración cognitiva de los sujetos y otros aspectos metodológicos (Freedman, 

Binns, Black, Murphy, y Stuss, 2013; Hargrave, Maddoch, y Stone, 2002; Henry et al., 

2008; McCade, Savage, y Naismith, 2011; Ostos, Schenk, y Baenziger, 2011; Phillips, 

Scott, Henry, Mowat, y Bell, 2010; Spoletini et al., 2008). En cuanto a los estudios 

realizados en la EA sobre la teoría de la mente y la empatía, se observa preservación en 

tareas simples, como la de falsas creencias de primer orden (muestra la capacidad del 

sujeto para inferir que alguien debe de tener una creencia errónea que es diferente de la 

que el propio sujeto considera como verdadera), y como a medida que aumenta la 

complejidad de las pruebas utilizadas aparece alteración en fases leves de EA, 

observándose en tares de falsas creencias de segundo orden (evalúa la capacidad para 

comprender lo que una persona piensa sobre lo que otra persona hace), historias 

extrañas (evalúa la atribución de intenciones a los demás con historias que incluyen 

ironía, mentira y mentira piadosa) y test de “la lectura de la mente en los ojos” de 

Baron-Cohen, Wheelwright, Hill, Raste, y Plumb, de 2001 (valora la capacidad de 

determinar el estado mental de otra persona mirando una fotografía en la que 

únicamente se observan los ojos del otro). Sin embargo ya que a medida que aumenta la 

dificultad de las tareas, aumentan los recursos cognitivos exigidos para realizarlas, el 

rendimiento alterado en dichas tareas podría ser secundario al deterioro cognitivo, 

especialmente al de memoria y funciones ejecutivas (Castelli et al., 2011; Kemp et al., 

2012). 
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2.2.4 Pruebas complementarias 

 

En la evaluación habitual de sujetos con sospecha de demencia, además de los 

síntomas cognitivos, funcionales, conductuales y psicoemocionales, se incluyen la 

realización de: pruebas sanguíneas para descartar otras enfermedades que cursan con 

demencia (déficit de vitamina B12, sífilis, tóxicos, etc.), pruebas de neuroimagen como 

TAC o RM, y/o pruebas genéticas cuando existe historia familiar de transmisión 

dominante autosómica. Por el contrario, no se recomienda de forma habitual el examen 

del líquido cefalorraquídeo (LCR), electroencefalograma (EEG) y genotipo de ApoE, y 

se desaconseja la realización de una biopsia cerebral (Alberca y López-Pousa, 2011; 

Knopman et al., 2001; McKhan et al., 2011). 

 

Las investigaciones realizadas sobre posibles biomarcadores de la EA en LCR 

no han encontrado sustancias aisladas que se puedan considerar biomarcadores ideales
1
 

de dicha enfermedad; según estudios recientes la falta del cumplimiento de los criterios 

de sensibilidad y/o especificidad de los candidatos a biomarcadores más relevantes, 

como la proteína βA42 (su reducción no es específica de la demencia Alzheimer), 

proteína tau total (su aumento no es específica de la demencia Alzheimer) y proteína    

P-tau (su aumento sí permite diferenciar a la EA de otras demencias como la 

frontotemporal) (Bürger y Hampel, 2010, Dubois et al., 2007; Matthews, 2010), se 

podría solucionar con su uso combinado. Algunas de las combinaciones más 

prometedoras en LCR son la reducción de la βA42 con la elevación de la proteína tau 

(Matthews, 2010), la combinación de las dos anteriores con la elevación de la proteína 

                                                
1 Un biomarcador ideal permite detectar una característica fundamental de la patología de la EA y 

posteriormente validarla mediante confirmación histopatológica, además de contar con una sensibilidad y 

especificidad elevadas que permiten, respectivamente, detectar inicialmente la enfermedad, así como 

realizar el diagnóstico diferencial con otras causas de demencia, a más de ser una medida de laboratorio 

no invasiva, fiable, fácil de obtener y barata (Bürger y Hampel, 2010). 
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p-tau (Dubois et al., 2007), así como el descenso de la relación entre βA42 y βA40 

(Matthews, 2010). Igualmente, están en proceso de investigación sustancias 

relacionadas con el estrés oxidativo como isoprostanos y 3-nitrotirosina, procesos 

inflamatorios como la α1-antiquimiotripsina e interleucina, metabolismo de los lípidos 

como los oxiesteroles, proteína C reactiva, homocisteína, y la enzima BACE-1 (β-

secretasa), entre otros (Bürger y Hampel, 2010). En resumen, según las 

recomendaciones para el diagnóstico de EA de McKhann et al., (2011), los principales 

biomarcadores propuestos en LCR son un bajo nivel de βA42 y un aumento de tau total 

y p-tau (p-tau es más específica para la EA) (Jack et al., 2011); consensuándose 

recientemente, aspectos de estandarización de las pruebas en LCR que permitirán entre 

otros aspectos, una mejor comparación entre estudios (Vanderstichele et al., 2012). 

 

  En lo relativo a las técnicas de neuroimagen, las técnicas estructurales como la 

tomografía axial computerizada (TAC) y la resonancia magnética (RM), permiten 

evaluar la atrofia cerebral y descartar causas secundarias de demencias como tumores 

cerebrales, hidrocefalia, hematomas, infartos cerebrales, etc. La RM es preferible al 

TAC ya que permite identificar con mayor exactitud estructuras y lesiones cerebrales  

(Olabarrieta y López, 2011). En investigaciones realizadas en sujetos con EA, la RM 

muestra un patrón de atrofia de inicio en el lóbulo temporal medial, con atrofia en la 

corteza entorrinal y en el cingulado posterior, seguida tempranamente por atrofia en el 

hipocampo, amígdala y parahipocampo, y zonas del lóbulo parietal y frontal, además de 

observarse atrofia en otras zonas como el caudado. La progresión de la atrofia no es 

uniforme, varía con el estadio de la enfermedad. En zonas temporales medias se observa 

una progresión lineal desde el estadio DCL a EA, mientras que en zonas del córtex 

parietal, frontal y occipital se observa una rápida progresión en fases posteriores. En 
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cuanto a los biomarcadores estructurales de EA, el volumen del hipocampo y el espesor 

de la corteza entorrinal son los más utilizados para el diagnóstico de EA, mientras que 

para la progresión del deterioro cognitivo de DCL a EA el volumen del hipocampo y de 

la amígdala, junto al espesor de la corteza entorrinal, lóbulo temporal y circunvolución 

hipocampal, son los mejores predictores. El volumen de los ventrículos y del caudado 

también se han relacionado con declinar cognitivo en la EA (Johnson, Fox, Sperling, y 

Klunk, 2012; Weiner et al., 2012).  

 

En cuanto a la conectividad estructural entre áreas cerebrales en la EA, la RM 

por tensor de difusión (DTI, tractografía) muestra alteraciones en la difusión en regiones 

de sustancia blanca que engloban el lóbulo temporal, parietal y en menor grado frontal, 

incluyendo al esplenio del cuerpo calloso, cíngulo posterior y fascículo uncinado. Un 

estudio reciente realizado con sujetos diagnosticados de DCL amnésico o EA muestra 

alteración en ambos grupos en sustancia blanca en el cíngulo, fornix, fascículo fronto-

occipital inferior, fascículo longitudinal inferior, fascículo longitudinal superior y 

cuerpo calloso (Filippi y Agosta, 2011).  

 

Por su parte los estudios con RM funcional, permiten una medida indirecta de la 

actividad neuronal, observándose en sujetos con diagnóstico de EA un descenso de la 

actividad hipocampal durante la codificación de nueva información y aumento de la 

actividad prefrontal, sugiriendo que otras redes neuronales incrementan la actividad 

para compensar el fallo hipocampal. En sujetos con DCL se han encontrado una 

activación reducida e hiperactivación en el lóbulo temporal medial, lo cual defiende la 

idea de que la hiperactivación es un mecanismo compensatorio en fases muy iniciales 

de DCL, con una posterior pérdida de activación similar a la observada en la EA 
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(Johnson et al., 2012). La RM de perfusión cerebral con CASL (continuos arterial spin 

labeling) utiliza a la hemoglobina como trazador y muestra una disminución de la 

perfusión en la región posterior del cíngulo, lóbulos parietales y frontales, con un 

aumento en el hipocampo y estriado ventral en sujetos con DCL y estadios tempranos 

de EA. Asimismo, la técnica BOLD (Blood oxygen level dependent) registra los 

cambios en el flujo y volumen sanguíneo cerebral mediante la tasa metabólica de 

captación de oxígeno en sangre, y muestra en sujetos con EA establecida una actividad 

reducida en el hipocampo y lóbulo parietal, aumentando la actividad de cortezas 

primarias no afectadas por la enfermedad, mientras que en sujetos con DCL se observa 

déficit en la conectividad funcional del giro fusiforme con determinadas áreas de la vía 

y procesamiento visual. En cuanto al SPECT (Tomografía computerizada por emisión 

de fotones simples), es la prueba de neuroimagen funcional más utilizada en la práctica 

clínica habitual para el diagnóstico diferencial con otras demencias como la 

frontotemporal, por su menor coste y a pesar de sus importantes limitaciones en 

resolución espacial. El SPECT mide indirectamente el metabolismo y en la EA destaca 

una hipoperfusión de la corteza temporal y parietal (unilateral o bilateral), paralela al 

descenso del metabolismo de glucosa que se observa en el PET (Tomografía por 

emisión de positrones), e hipoperfusión en la región posterior del cíngulo y regiones 

temporales y parietales en los sujetos con DCL que progresan a EA (Olabarrieta y 

López, 2011). Estudios realizados con PET y un trazador de β-amiloide denominado 

PIB (compuesto B Pittsburgh), el cual se une a los depósitos de βA fibrilar,  muestran 

en sujetos con EA acumulación en el córtex frontal (preferentemente), córtex parietal, 

temporal, occipital y en el estriado (Klunk et al., 2004; Matsuda, y Imabayashi, 2012). 

Recientemente se está investigando el PET-β amiloide con marcadores fluorados como 

el F
18

 en sujetos con EA, observándose la captación del marcador en el cingulado 
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posterior como uno de los primeros y más prominentes signos de la EA, además de 

observarse hipometabolismo de glucosa en las zonas parietotemporal y frontal (Barthel 

et al., 2011; Weiner et al., 2012). 

 

De entre las técnicas de neuroimagen anteriores, las recomendadas por los 

criterios de McKhann y cols. (2011) muestran en la EA: PET con trazador de amiloide 

positivo, PET con descenso de recaptación de fluorodeoxiglucosa en el córtex 

témporoparietal y RM con atrofia desproporcionada en lóbulo temporal lateral, basal y 

medial, y córtex parietal medial y lateral (Jack et al., 2011). 

 

  En cuanto a la realización de EEG no se recomienda como prueba habitual para 

establecer el diagnóstico de EA, excepto en aquellos casos en que es preciso el 

diagnóstico diferencial con algunas enfermedades (por ejemplo las causadas por 

priones). El EEG en la EA muestra un enlentecimiento difuso inespecífico, un descenso 

de las frecuencias rápidas (beta y alfa) y un aumento de las frecuencias lentas (theta y 

delta), siendo el cambio más sensible a nivel diagnóstico el temprano aumento en theta. 

Igualmente se detecta la pérdida de sincronización entre las señales de EEG de diversas 

regiones cerebrales. No obstante, ya que en etapas iniciales el EEG suele ser normal y la 

variabilidad existente en sensibilidad y especificidad entre estudios, no se puede 

establecer su valor diagnóstico en la EA (Alberca, 2009; Stam, 2008; Weiner y Lipton, 

2010).  

   

Por último, en el caso de sospecha de la forma familiar de la enfermedad se 

recomienda un estudio genético para detectar alguna de las posibles mutaciones 

autosómicas dominantes conocidas (genes que codifican al APP y presenilinas 1 y 2), 
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las cuales explican menos del 1% de los casos de EA (Alberca, 2009; Alzheimer’s 

Association, 2013). 

 

2.3 Patología de la enfermedad de Alzheimer 

 

2.3.1 Epidemiología, factores de riesgo y factores protectores 

 

La Enfermedad de Alzheimer es la causa más frecuente de demencia, es más 

habitual en mujeres y aumenta su prevalencia con la edad (López-Pousa, 2011; de 

Pedro-Cuesta et al., 2009; Weiner y Lipton, 2010). Según una reciente investigación 

que engloba nueve estudios de prevalencia de demencia o de EA efectuados en diversas 

zonas de España, la prevalencia de demencias en nuestro país es del 7,5% y la del EA 

del 5,6 % (corregidas por edad y escolaridad) (Virués-Ortega et al., 2010). Tal 

prevalencia de demencia, al igual que sucede con el estudio Ariadna de Murcia (Gavrila 

et al., 2009), es menor que en el resto de Europa, o similar a la presentada por los países 

con menor tasa de demencia (Virués-Ortega et al., 2010).  

 

En cuanto a los factores de riesgo genéticos de la EA conocidos destaca el gen 

que codifica a la apolipoproteína E (ApoE), junto a los genes CLU, PICALM, CR1 y 

TREMP2, así como los genes en estudio SORL1, ADAM10, ACE, GWA-14q32, 

TNK1, IL8, LDLR, CST3, BIN1, ABCA7, MS4A6A, MS4A6E, EPHA1, CD33, 

MS4A4, CD2AP, etc. La ApoE es una proteína transportadora de lípidos localizada en 

la glía, que interviene en el crecimiento y regeneración del tejido nervioso en desarrollo 

y en el metabolismo del βA. El gen de la ApoE se localiza en el cromosoma 19 y consta 

de 3 alelos conocidos, de los cuales el ε4 se asocia con mayor riesgo de padecer la EA 
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tanto la forma esporádica como la familiar, mientras que el alelo ε2 ejerce un efecto 

protector (Dickson y Weller, 2012; Hollingworth et al., 2011; Naj et al., 2011; 

Neumann y Daly, 2013). 

 

El principal factor sociodemográfico de riesgo conocido es la edad, aunque 

existen discrepancias entre estudios en individuos de edad avanzada (90 o más años). En 

el caso del sexo como factor de riesgo, si bien hay un mayor número de mujeres que 

sufren la enfermedad de Alzheimer, no se pueden descartar otras interpretaciones 

posibles como: la mayor esperanza de vida del sexo femenino, una mayor proporción de 

enfermedad cerebrovascular en los hombres que dificultan el diagnóstico de EA, y un 

mayor número de mujeres que alcanzan estadios avanzados (Bélanger, Pearson, y 

Poirier, 2008; López-Pousa, 2011).  

 

En lo relativo al papel de la escolaridad, la mayoría de los estudios muestran que 

un nivel alto se asocia con una menor prevalencia e incidencia, mientras que la baja 

escolaridad se relaciona con un mayor riesgo de sufrir demencia. Los síntomas clínicos 

de demencia aparecen más tardíamente en los sujetos con elevada escolaridad, aunque 

muestran un mayor grado de afectación patológica cerebral, respecto a aquellos con baja 

escolaridad. No obstante, el declinar cognitivo es más rápido una vez diagnosticada la 

enfermedad en los sujetos con mayor escolaridad, lo cual concuerda con la hipótesis de 

reserva cognitiva (Conde-Sala et al., 2013; Meng y D’Arcy, 2012; Sharp y Gatz, 2011). 

Dicha asociación entre una baja escolaridad y una mayor probabilidad de demencia se 

puede explicar, además de recurrir al concepto de reserva cognitiva y/o cerebral,  por 

problemas metodológicos (sesgos en la selección de la muestra, errores en el control de 

variables extrañas, etc.) y factores socioeconómicos (las personas con niveles 
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educativos más altos gozan de un mejor nivel socioeconómico, están expuestas a menos 

estresores, tienen acceso a un estilo de vida más saludable, con mejores cuidados 

médicos y a un ambiente más rico con mayores posibilidades de estimulación) (Launer, 

2008; López-Pousa, 2011).  

 

La idea de reserva frente al daño cerebral surge de diversas investigaciones que 

muestran que la gravedad de la afectación patológica cerebral no siempre correlaciona 

con su manifestación clínica. En el “Estudio de las Monjas”, estudio longitudinal 

realizado con sujetos sanos femeninos de una orden religiosa, sujetos con hipertrofia 

neuronal de la zona CA1 del hipocampo (lesiones típicas de enfermedad de Alzheimer) 

no mostraban síntomas clínicos de demencia, aunque sí una mayor reserva cognitiva 

reflejada por buenas habilidades lingüísticas y la presencia de ApoE2 (Iacono et al; 

2009). Igualmente, un nivel educativo básico se asociaba significativamente con 

demencia, mientras que más de 16 años de escolaridad o un mayor diámetro craneal 

eran factores protectores de demencia, respecto a los sujetos con un diámetro craneal 

pequeño y baja escolaridad (Mortimer, Snowdon, y Markesbery, 2007). Aspectos como 

una elevada escolaridad, profesión, actividades de ocio, ejercicio físico y bilingüismo, 

entre otros, son indicativos de mayor reserva cognitiva y actúan como factores 

protectores frente a la pérdida cognitiva (Craik, Bialystok, y Freedman, 2010; Dik, 

Deeg, Visser, y Jonker, 2007; EClipSe collaborative members, 2010; Stern, 2007, 

2009). No obstante la diversidad de indicadores investigados (educación, ocupación, 

experiencias vitales, aspectos sociales, actividad mental a lo largo de la vida, volumen 

intracraneal, inteligencia general, velocidad de procesamiento, tareas de funciones 

ejecutivas, etc.), junto a la variedad de modelos que aluden al concepto de reserva son 
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una de las principales limitaciones que afectan a la validez del constructo de reserva 

(Satz, Cole, Hardy, y Rassovsky, 2011).  

 

Del concepto de reserva surgen según Stern (2002) dos modelos: los modelos 

pasivos y los modelos activos de reserva cognitiva (Stern, 2002). Los modelos pasivos, 

como el de reserva cerebral (Katzman, 1993) y modelo de umbral (Satz, 1993), se basan 

en la existencia de una capacidad de reserva cerebral o neuronal que cuenta con un 

umbral crítico prefijado, que una vez superado da lugar a déficits clínicos o funcionales; 

en el caso de la EA cuando la pérdida de sinapsis desciende por debajo del umbral 

aparecen los síntomas de demencia. Dichos modelos son cuantitativos, asumen que un 

tipo específico de daño cerebral tiene el mismo efecto en todos los individuos y que los 

sujetos únicamente se diferencian en su capacidad de reserva cerebral, la cual se debe a 

diferencias anatómicas como el tamaño cerebral, densidad neural y cantidad de sinapsis, 

y no a la forma de procesar las tareas. Por contra los modelos activos sugieren que el 

cerebro hace frente activamente al daño cerebral, mediante estrategias compensatorias o 

procesos cognitivos preexistentes.  

 

El modelo activo de reserva cognitiva asume la existencia de un umbral 

diferente entre sujetos, que depende del uso más o menos eficiente de las redes 

neuronales en lugar del tamaño cerebral, número de sinapsis o neuronas perdidas 

(modelo pasivo de reserva cerebral). Es decir, dos pacientes con EA e idéntica cantidad 

de reserva cerebral (igual cantidad reducida de sinapsis) mostrarían diferente afectación 

clínica, el sujeto que opera de forma menos eficiente presentaría síntomas clínicos, 

mientras que el sujeto con mayor reserva cognitiva continuaría funcionando sin aparente 

afectación clínica. Dos son los posibles mecanismos de la reserva cognitiva: la reserva 
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neural y la compensación. La reserva neural se refiere a las diferencias interindividuales 

en las redes cerebrales o paradigmas cognitivos subyacentes a la actuación en las tareas 

en cerebros sanos; dichas diferencias pueden ser en flexibilidad, capacidad o eficiencia. 

Un sujeto con una gran reserva cognitiva realiza un uso muy eficiente de las redes 

neuronales, al recurrir a un menor número de redes para solucionar un problema y 

ostentar una habilidad diferencial para poder acudir a diferentes redes para solucionar 

un mismo problema, por lo que dichos sujetos deberían poder hacer frente a la 

alteración impuesta por la patología cerebral. Por su parte la compensación es una 

alteración en el procesamiento cognitivo que ocurre para hacer frente al daño cerebral, 

es un intento de mantener o aumentar el rendimiento del cerebro dañado mediante el uso 

de estructuras cerebrales o redes neuronales no utilizadas normalmente, cuando el 

cerebro no presentaba patología (Stern, 2007, 2009). 

 

A pesar de la diferenciación entre modelos activos y pasivos, dichos modelos no 

son excluyentes. Las diferencias de procesamiento defendidas por el modelo de reserva 

cognitiva tienen una base fisiológica, seguramente a nivel de variabilidad en la 

organización sináptica o utilización de áreas cerebrales específicas, mientras que en la 

reserva cerebral la variabilidad anatómica no ocurre a nivel de redes cerebrales sino del 

sustrato neuronal. Asimismo, otros aspectos relacionados con experiencias vitales, 

como un ambiente estimulante asociados con un aumento de la reserva cognitiva, tienen 

un efecto directo en la anatomía cerebral (aumento del volumen cerebral) (Díaz-Orueta, 

Buiza-Bueno, y Yanguas-Lezaun, 2010; Stern, 2009). Una reciente propuesta de 

modelos de reserva, en función del número de factores, combina en un solo factor a la 

reserva cerebral y reserva cognitiva, mientras que en el modelo de dos factores ambos 

están separados aunque en interacción (Satz et al., 2011).  
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En cuanto a los antecedentes familiares, una historia familiar de demencia se 

considera el segundo factor de riesgo conocido después de la edad. Por su parte los 

antecedentes personales principalmente investigados como posibles factores de riesgo 

de EA incluyen: antecedentes de traumatismo craneoencefálico, exposición a productos 

tóxicos como metales (hierro, mercurio, cobre, aluminio, etc.) y pesticidas, depresión 

(aunque no se excluye que dicha sintomatología señale una fase prodrómica de EA) y 

factores de riesgo vascular como hipertensión arterial, obesidad, hipercolesterolemia, 

haber sufrido infarto de miocardio, diabetes mellitus, lesiones isquémicas de sustancia 

blanca e hipotensión. Aunque no se ha probado de forma concluyente la asociación 

entre EA y dichos factores, investigaciones recientes destacan la importancia de la 

presencia en la etapa media de la vida de factores de riesgo y protectores relacionados 

con el estilo de vida (Barnes y Yaffe, 2011; Bélanger, et al., 2008; Bendlin et al., 2010; 

Dickstein et al., 2010; García, 2011; Li et al., 2011; Panza et al., 2010; Saczynski et al., 

2010; Sastre, Richardson, Gentleman, y Brooks, 2011; Sperling et al., 2011; Tsuno y 

Homma, 2009).  

 

Otros factores modificables relacionados con el estilo de vida, sin datos 

definitivos sobre su asociación con la EA como factores protectores son: el consumo de 

sustancias ricas en ácidos grasos omega tres, vitaminas B6 y B12 y/o ácido fólico, seguir 

la dieta mediterránea, ingesta de antioxidantes como vitaminas C y E y carotenos, 

consumo bajo o moderado regular de vino, y la realización de ejercicio regular (reduce 

el riesgo cardiovascular y se ha relacionado con un aumento de los factores 

neurotróficos) (Cole, Ma, y Frautschy, 2009; Daviglus et al., 2011; Fotuhi, Mohassel, y 

Yaffe, 2009; García, 2011; Scarmeas et al., 2009; Sofi, Macchi, Abbate, Gensini, y 

Casini, 2010). Por su parte, el consumo de tabaco se ha estudiado tanto como factor de 
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protección como de riesgo (factor riesgo vascular, de estrés oxidativo y de procesos 

inflamatorios entre otros), difiriendo los resultados entre estudios (Barnes y Yaffe, 

2011; Dickstein et al., 2010; Launer et al., 2008). Por último la realización habitual de 

actividades cognitivas se relacionan con un retraso en la aparición de síntomas de 

demencia, sin afectar a la patofisiología de la enfermedad, al igual que la participación 

en actividades sociales (Barnes y Yaffe 2011; Treiber et al., 2011; Vemuri et al., 2012).  

 

2.3.2 Neuropatología, neurotransmisión y tratamiento farmacológico 

 

A nivel microscópico las dos características esenciales de la EA son la presencia 

de depósitos proteicos de β amiloide (βA) denominados placas seniles, y de proteína tau 

hiperfosforilada conocida como ovillos neurofibrilares. No obstante estudios recientes 

muestran algunos casos de EA (formas polares) en los que prácticamente se encuentra 

únicamente presente uno de ambos agregados proteicos. Otros hallazgos en la EA 

incluyen pérdida de neuronas y sinapsis, gliosis y respuesta inflamatoria (Ferrer, 2011). 

 

La proteína tau hiperfosforilada se ubica en el interior de las neuronas y sus 

prolongaciones forman los ovillos neurofibrilares (ONF), mientras que la proteína β 

amiloide se sitúan en el espacio extracelular y forman placas neuríticas (placas seniles 

compuestas por una zona central de βA40 rodeada de una zona de βA42, y a su alrededor 

se sitúan neuritas anormales con acumulación de proteína tau fosforilada), placas 

difusas compuestas de βA42 (placas seniles que no se acompañan de neuritas 

distróficas), depósitos difusos (formadas por formas truncadas aminoterminales del 

péptido βA que contienen βA42), placas algodonosas (contienen βA42 y aparecen en la 

forma familiar de EA precoz por mutaciones presenilina 1) y angiopatía amiloidea que 
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afecta a los vasos de la corteza cerebral y meninges (depósito frecuentemente fibrilar de 

βA42). Respecto a su composición, las placas seniles contienen principalmente βA, 

proteína ApoE (proteína transportadora de lípidos), presenilinas (1 y 2), citocinas 

(polipéptidos implicados en la regulación de la respuesta inflamatoria), colesterol, etc. A 

su vez las placas seniles están rodeadas de microglia activa con astrocitos reactivos, y 

asociadas a neuritas distróficas, neoformación de neuritas y espinas dendríticas, conos 

de crecimiento, así como a factores tróficos y de crecimiento  nervioso. 

 

Tanto la proteína β amiloide como la proteína tau fosforilada se encuentran en 

las células nerviosas normales. El péptido β amiloide es un subproducto del 

metabolismo celular normal de la proteína precursora del amiloide (APP). Aunque no se 

conocen sus funciones, la APP parece estar relacionada con procesos de adhesión 

celular, regulación de membranas basales y actuación de citocinas, con antioxidantes y 

es protector frente estímulos tóxicos. La APP cuenta con dos vías metabólicas opuestas: 

secretoria y amiloidogénica. En la vía secretoria la α-secretasa no genera fragmentos 

amiloides al escindir a la APP separando a la región βA por la acción de la α-secretasa, 

mientras que en la vía amiloidogénica la APP es fragmentada por las enzimas                

β-secretasa y γ-secretasa obteniéndose los fragmentos βA40 y βA42 que forman parte de 

las placas seniles. El βA42 es la forma larga (42/43 aminoácidos) y el principal 

componente de las placas seniles, es el amiloide más tóxico y su agregación es el 

fenómeno inicial en la formación de dichas placas, mientras que la forma corta βA40 (40 

aminoácidos) es abundante en la angiopatía amiloidea. Existe otro fragmento 

denominado βA17-42 que se encuentra en las placas difusas junto al βA42, formado por la 

acción de la α y γ secretasas. 
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En cuanto a la proteína tau fosforilada, es el componente principal de la 

degeneración neurofibrilar en la EA. En cerebros sanos dicha proteína (tau) se asocia a 

los microtúbulos para mantener estable el citoesqueleto y la morfología neuronal; 

además de quizá estar implicada en la regulación del transporte axonal. La proteína tau 

en la EA al estar hiperfosforilada, se asocia de forma anómala a la proteína de los 

microtúbulos tubulina, provocando un citoesqueleto anormal y una acumulación de 

ubicuitina (péptido implicado en el inicio de la degradación de proteínas). En dicho 

proceso de hiperfosforilación intervienen varias proteínas cinasas, las cuales al igual que 

las fosfatasas (intervienen en la defosforilación) parecen estar alteradas en la EA 

contribuyendo a un exceso de fosforilación y un defecto de defosforilación de tau 

(Ferrer, 2011; Hyman et al., 2012; Serrano y Gómez, 2011).  

 

No se conoce el papel de la proteína tau fosforilada en la EA, si bien la presencia 

de ovillos, al igual que el βA soluble, parece correlacionar con el deterioro cognitivo, a 

diferencia de lo que ocurre con las placas seniles (no presentan dicha correlación) (Lleó, 

2009; Shankar et al., 2008). Igualmente, la evolución de la patología de los ONF parece 

ser independiente de la formación de placas seniles, siguiendo una evolución similar al 

desarrollo de la enfermedad tal y como se observa en el modelo de Braak y Braak (ver 

apartado 2.1.5 del presente capítulo). En cuanto a su ubicación en la EA, los depósitos 

anómalos de proteína tau hiperfosforilada se localizan en las neuronas como ovillos o 

madejas, en las neuritas distróficas de las placas seniles y en prolongaciones neuronales 

denominadas hilillos del neuropilo, ya que a diferencia de lo que ocurre en otras 

taupatías, la glía está poco afectada (Ávila, 2009; Ferrer, 2011; Matthews, 2010).  
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Otros cambios observados microscópicamente en la EA actualmente en estudio 

y cuya función es desconocida, incluyen: la presencia de degeneración granulovacuolar 

(vacuolas citoplasmáticas centradas por un cuerpo argirófilo que se concentran en el 

hipocampo y complejo amigdalino), cuerpos de Hirano (son estructuras cristalinas 

constituidas por filamentos organizados en forma de espina de pescado, que contienen 

mayoritariamente la proteína de los microtúbulos del citoesqueleto actina, proteína tau y 

fragmentos de APP, y están localizadas en el hipocampo) y cuerpos de Lewy en la 

amígdala, entre otros. Además de pérdida neuronal, posiblemente debida a muerte 

celular por apoptosis que se produce progresivamente a lo largo de la EA y 

probablemente es la responsable del deterioro cognitivo, y pérdida sináptica que se 

asocia a la pérdida de dendritas y espinas dendríticas, junto a alteración de membrana 

presináptica, proteínas y vesículas sinápticas. Asimismo, se observa el estrés oxidativo, 

ya en fases iniciales de la EA, que incluye entre sus efectos la activación de cinasas de 

estrés que fosforilan la proteína tau y alteración de vías metabólicas, citoesqueleto, 

degradación de proteínas y neuroinflamación, entre otros (Ferrer, 2011). 

 

A pesar de las numerosas investigaciones realizadas, el conjunto de sucesos 

patogénicos que ocurren en la EA se desconocen. La explicación más aceptada 

actualmente está basada en la hipótesis de la cascada amiloide, inicialmente propuesta 

por Hardy y Allsop en 1991, la cual establece una relación cronopatogénica entre βA y 

proteína tau, además de conferir un papel tóxico a los oligómeros de βA solubles sobre 

las sinapsis que explicaría la ausencia de correlación entre grado de deterioro cognitivo 

y cantidad de placas amiloides. Dicha hipótesis defiende que factores genéticos 

(mutaciones que causan la EA familiar, gen ApoE4, etc.) y/o no genéticos (alteraciones 

metabólicas relacionadas con la edad que alteran el metabolismo de las proteínas, 
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antecedentes de traumatismo craneoencefálico, isquemia cerebral, etc.) favorecen la 

acumulación gradual del βA por un aumento de su síntesis o reducción de su 

eliminación, que promueve la acumulación y oligomerización del βA, con sus 

consiguientes efectos tóxicos y su depósito gradual en placas seniles que serían un 

reservorio de oligómeros βA, así como la activación de astrocitos, microglía y respuesta 

inflamatoria con liberación de citocinas, estrés oxidativo y desequilibrio de la actividad 

cinasa/fosfatasa. Provocando todo ello la hiperfosforilación de la proteína tau y su 

posterior agregación en ovillos neurofibrilares, lo que a su vez ocasiona disfunción 

sináptica y neuronal, pérdida sináptica, déficit de neurotransmisores y muerte neuronal 

por apoptosis. Con todo, la hipótesis de la cascada amiloide modificada no ha sido 

capaz de explicar aspectos como: la relación causal entre βA y tau (motivando 

investigaciones sobre el posible papel de la enzima glucógeno sintasa cinasa 3 isoforma 

β o GSK3β como vínculo entre βA y tau), el papel neurotóxico de las placas seniles 

(debido a sustancias solubles neurotóxicas como radicales libres derivados del oxígeno 

y citocinas inflamatorias), el papel tóxico de oligómeros de tau solubles, y el posible 

papel protector o de marcador de enfermedad de los ovillos (en lugar de relación causa-

efecto entre ovillos y muerte neuronal), entre otros (Serrano y Gómez, 2011). 

 

Con respecto a la neurotransmisión, en la EA se produce un precoz e 

importante déficit de acetilcolina, con una disminución en las enzimas implicadas en la 

generación de acetilcolina (colinacetiltransferasa), en su metabolismo 

(acetilcolinesterasa) y en su número de receptores (muscarínicos y nicotínicos), junto a 

una alteración de los sistemas de neurotransmisión de serotonina, noradrenalina, 

dopamina, glutamato (está implicado en los procesos de excitotoxicidad) y ácido 

gamma-amino-butírico (GABA). El déficit de acetilcolina, aunque inicialmente se 
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consideró causante de la EA, es secundario a la afectación temprana del núcleo basal de 

Meynert (núcleo ubicado en la zona límbica e implicado en la síntesis y distribución de 

acetilcolina) y es el objetivo de acción de la mayoría de los medicamentos prescritos en 

la EA denominados fármacos anticolinesterásicos y que pretenden mejorar la cognición, 

mantener la independencia funcional y disminuir el trastorno conductual. Dichos 

fármacos incluyen tacrina (inhibidor de las colinesterasas acetilcolinesterasa y 

butilcolinesterasa, actualmente en desuso por sus efectos adversos), donepezilo 

(inhibidor de la acetilcolinesterasa o ACE), rivastigmina (inhibidor de ACE y 

butilcolinesterasa) y galantamina (modulador del receptor nicotínico de la acetilcolina a 

parte de su efecto inhibitorio sobre ACE). Hace unos años, se añadió al tratamiento de 

la EA el fármaco memantina, el cual actúa principalmente sobre los receptores 

glutamatérgicos NMDA, así como en los receptores nicotínicos y en el de serotonina 5-

HT3, pudiéndose combinar dicho fármaco con los anticolinesterásicos (Alberca, 2009, 

2011c; López-Pousa y Lombardía, 2009; Matthews, 2010).  

 

Dado que los tratamientos farmacológicos actuales de la EA más que 

modificar el desarrollo de la enfermedad actúan sobre sus síntomas, la investigación 

sobre medicaciones que modifiquen el curso de la enfermedad continúa. Los principales 

fármacos estudiados actúan a través de diferentes mecanismos de acción, que pueden 

actuar a nivel de neurotransmisión, prevenir la acumulación o incrementar la 

eliminación de proteína β-amiloide y tau, recuperar la función mitocondrial o 

restablecen el equilibrio de los factores de crecimiento (neurotrofinas), entre otros. 

Dentro de las drogas colinérgicas destaca el enantiomero phenserina (inhibidor de la 

acetilcolinesterasas que también reduce APP y concentraciones de βA), los agonistas de 

receptores muscarínicos como la talsaclidina (reduce la concentración de βA) y los 
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agonistas de receptores nicotínicos como la isoproniclina (aumenta trasmisión 

colinérgica). En cuanto a las terapias antiamiloides pretenden reducir la producción del 

βA o promover su eliminación; en el primer caso a través de inhibir la β-secretasa, 

inhibir y modular la -secretasa, o activar la α-secretasa, mientras que la inmunoterapia 

activa o pasiva promueve la eliminación. Los fármacos que actúan sobre la proteína tau 

lo hacen modulando la fosforilación de tau a través de inhibidores de la tirosin-kinasa 

tau fosforilada, o compuestos que inhiben la agregación de tau y/o promueven la 

descomposición de los agregados, valproato y litio son dos ejemplos. Los fármacos que 

aumentan la función mitocondrial como latrepirdina, fármacos serotonérgicos, 

neurotrofinas, el ácido graso poliinsaturado omega 3 (Mangialasche, Solomon, 

Winblad, Mecocci, y Kivipelto, 2010; Winblad et al., 2012), antioxidantes como la 

vitamina E y ginkgo biloba, estatinas (fármacos hipolipemiantes), antiinflamatorios no 

esteroideos y terapias hormonales substitutivas (estrógenos) son algunas de las terapias 

también investigadas sin resultados concluyentes (García, 2011). 
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3. DETERIORO COGNITIVO LEVE 

 

3.1 Concepto y criterios diagnósticos de Deterioro Cognitivo Leve  

 

3.1.1 Concepto y denominaciones de Deterioro Cognitivo Leve 

 

El deterioro cognitivo leve
2
 (DCL) incluye a un grupo de sujetos mayores que 

sin cumplir criterios de demencia, no muestra un funcionamiento cognitivo dentro de la 

normalidad en una o más funciones cognitivas, con relativa preservación de las 

actividades de la vida diaria. Es un concepto heterogéneo que engloba a sujetos con 

diferente perfil cognitivo y patologías subyacentes (Summers y Saunders, 2012), y que 

cuenta con múltiples denominaciones y diferentes criterios diagnósticos (ver tabla 11). 

Sujetos con deterioro mnésico propio del envejecimiento normal, relativamente estable 

y no degenerativo, sujetos con deterioro cognitivo no propio de la edad, sujetos en fase 

predemencia por EA, y sujetos con deterioro secundario a otras patologías médicas, se 

incluyen dentro de dicho concepto (Dubois et al., 2010; Sperling et al, 2011). En lo 

concerniente a los criterios diagnósticos, difieren entre sí en aspectos como: la 

necesidad de la presencia de quejas subjetivas de memoria, existencia o no de puntos de 

corte para determinar objetivamente la alteración mnésica, la posible presencia de otras 

alteraciones cognitivas, la aplicación y especificación de tests neuropsicológicos, la 

edad requerida del sujeto para poder efectuar el diagnóstico, las características del grupo 

de referencia (grupo adultos jóvenes, grupo de la misma edad y escolaridad), la posible 

alteración de las actividades instrumentales de la vida diaria, y la existencia de una 

                                                
2 De aquí en adelante con el término deterioro cognitivo leve (DCL) nos referimos de forma genérica a 

todos los términos que cumplen con la anterior definición (ver tabla 11 para las principales 

denominaciones). 
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enfermedad física causante (Albert et al., 2011; APA 2013; Petersen, 2004; Stephan et 

al., 2013; Tuokko y Hultsch, 2006; Ward, Arrighi, Michels, y Cedarbaum, 2012). 

Patologías como depresión, obstrucción de vías respiratorias superiores, problemas 

metabólicos, alteraciones nutricionales, tratamientos farmacológicos y alteraciones 

sensoriales, son algunas de las patologías que pueden ocasionar DCL reversible tras un 

adecuado tratamiento farmacológico (Alberca y López-Pousa, 2011). La gran diversidad 

de criterios existentes provoca una gran variabilidad en los resultados de las 

investigaciones, y que sea posible clasificar a un mismo individuo en un mismo 

momento, con diagnósticos aparentemente contradictorios, por ejemplo, sujeto sin 

afectación cognitiva y con afectación cognitiva (Ganguli et al., 2011).  

 

Tabla 11. Principales términos alusivos al concepto de deterioro cognitivo leve 

Término original Acrónimo 

inglés 

Investigadores 

Benign senescent forgetfulness 

Age-associated memory impairment 

Age related cognitive decline 

Age consistent memory impairment 

Ageing associated cognitive decline 

Questionable dementia 

Mild neurocognitive disorder (DSM-IV-TR) 

Mild cognitive decline (CIE-10) 

Mild cognitive impairment (GDS) 

Mild cognitive impariment 

Cognitive impairment no dementia 

Minimal dementia (CAMDEX) 

Isolated memory impairment 

Mild neurocognitive disorder (DSM-V) 

MCI due to Alzheimer disease 

BSF 

AAMI 

ARCD 

ACMI 

AACD 

QD 

MND 

MCD 

MCI 

MCI 

CIND 

MD 

IMI 

Mild NCD 

MCI due to AD 

Kral 

Crook y cols.  

Crook 

Blackford y La Rue 

Levy 

Hughes y cols. 

APA 

OMS 

Flicker y cols. 

Petersen y cols. 

Graham y cols. 

Roth y cols. 

Bozoki y cols. 

APA 

NIA-AA 
 

Nota: Adaptado de Albert et al., 2011; APA 2002, 2013; Bozoki, Giordani, Heidebrink, Berent, y Foster, 

2001; Collie y Maruff, 2000; Crook et al., 1986; Flicker, Ferris, y Reisberg, 1991; Graham, Rockwood, y 

Beattie, 1997; Kral, 1958; Levy et al., 1994; OMS, 1992; Petersen, 2003b; Petersen, et al., 1999; Ritchie 

y Touchon, 2000; Tuokko y Hultsch, 2006 
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La variabilidad de resultados en las investigaciones sobre DCL se puede 

explicar, en parte, por multitud de aspectos metodológicos:  

 

 Pequeño tamaño de las muestras utilizadas, diferente franja de edad de la 

población estudiada y diferente duración del intervalo de seguimiento. 

 

 Forma de seleccionar a los sujetos en las investigaciones, mediante tests 

de screening cognitivo o de una exploración neuropsicológica general. 

 

 Origen de las muestras: estudios poblacionales versus clínicos. Los 

estudios poblacionales suelen obtener mayores puntuaciones que los 

clínicos. 

 

 Sesgo por exigir de antemano una afectación de memoria a los sujetos 

que se investigan como posibles DCL. 

 

 Diversidad de criterios utilizados para considerar que existe afectación 

cognitiva, juicio clínico o criterios psicométricos (percentiles, puntos de 

corte o desviaciones típicas por debajo de la media), y diferentes 

características del grupo de referencia (grupo de la misma edad o sujetos 

de diferente edad en que la función cognitiva evaluada se considera en el 

momento óptimo de rendimiento, y considerar o no, correcciones por 

escolaridad). 
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 Exigencia de preservación de las actividades de la vida diaria 

instrumentales y/o de presencia de quejas subjetivas de memoria, en 

algunos criterios de DCL pero no en otros. 

 

 Falta de consenso sobre los instrumentos neuropsicológicos a aplicar para 

realizar el diagnóstico.  

 

 No cumplir con la premisa de utilizar instrumentos neuropsicológicos 

diferentes para establecer el diagnóstico de DCL o seleccionar a los 

sujetos que formarán parte del estudio, y para evaluar las funciones 

cognitivas de los sujetos ya objeto de estudio.  

 

 El papel del juicio clínico del investigador. El juicio clínico es necesario  

tanto al escoger como interpretar los resultados de las pruebas 

neuropsicológicas, ya que aunque un test se aplique para valorar una 

función cognitiva, en la prueba están también implicadas otras funciones 

cognitivas que pueden llevar a sobreestimar o infraestimar la magnitud 

de la alteración, si únicamente se consideran las puntuaciones obtenidas 

(Ally, 2012; Collie y Maruff, 2002; Muñiz, Elosua, y Hambleton, 2013; 

Petersen, 2003a, 2003b; Petersen y Morris, 2005; Ritchie y Touchon, 

2000; Tang-Wai, Knopman, Geda, Edland, y Smith, 2003; Ward et al., 

2012). 

 

 Aplicación de pruebas neuropsicológicas que cuentan con estudios de 

validación o de instrumentos que únicamente cuentan con traducción sin 

adaptación a la nueva cultura de aplicación. 
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La heterogeneidad propia del concepto de DCL, de los criterios diagnósticos 

utilizados y de los aspectos metodológicos referidos repercuten en la divergencia entre 

las tasas de incidencia y prevalencia existentes entre estudios (Ward et al., 2012), 

además de en la inestabilidad del diagnóstico a lo largo del tiempo (Jak et al., 2009; 

Summers y Saunders, 2012). Un reciente estudio poblacional muestra que desde un 6 a 

un 53% anual de sujetos DCL son recatalogados como sujetos sin deterioro cognitivo 

(más probable en sujetos de afectación cognitiva única que en sujetos de afectación 

múltiple), entre un 29 y 88% anual permanecen cognitivamente estables, y entre un 0 y 

20% anual progresan a demencia, dichos porcentajes varían en función del criterio 

diagnóstico utilizado (Ganguli et al., 2011). En estudios clínicos la tasa de sujetos que 

son recatalogados como normales es menor (10%) (Brodaty et al., 2013).  

 

En cuanto a la relación entre DCL y EA, uno de los aspectos más investigados 

en los últimos años, las recientes revisiones de los criterios diagnósticos de EA 

realizados por la NIA-AA y la APA (DSM-V), consideran que el proceso patológico de 

la EA empieza varios años antes de su manifestación clínica, proponiendo un modelo de 

continuidad entre la normalidad, fase preclínica, deterioro cognitivo leve y demencia; 

introduciendo términos como MCI debido a EA y trastorno neurocognitivo leve debido 

a EA, respectivamente, para aquellos sujetos en fase sintomática predemencia por EA 

(APA, 2013; Sperling et al., 2011). No obstante, otros autores consideran al DCL como 

un factor de riesgo de demencia, más que una fase prodrómica (Summers y Saunders, 

2012).  
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3.1.2 Principales criterios diagnósticos del Deterioro Cognitivo Leve 

 

Tal y como hemos comentado en el apartado anterior, existen diversas 

denominaciones que pueden englobarse bajo el concepto genérico de deterioro 

cognitivo leve; en este apartado describimos los términos más frecuentemente utilizados 

en la actualidad, así como sus respectivos criterios diagnósticos. 

 

El término Mild cognitive impairment (MCI) es uno de los términos más 

utilizados actualmente y en constante evolución. Originalmente el término MCI no 

contaba con criterios diagnósticos y se consideraba equivalente al estadio 3 de la GDS 

de Reisberg y cols. (1982) (Flicker et al, 1991), fue a partir de la introducción de los 

criterios de Petersen, Smith, Kokmen, Ivnik, y Tangalos (1992) cuando se separó dicha 

equivalencia y se instauraron unos criterios diagnósticos. Dichos criterios incluían la 

exigencia de una alteración cognitiva únicamente de memoria, cuyos resultados en los 

tests mnésicos se situaran, como mínimo, en una desviación típica por debajo de la 

media corregida en función de la edad; en una revisión posterior del 1999 (ver tabla 12) 

se eliminó la exigencia de un punto de corte específico, dejándolo a juicio del clínico 

(Petersen et al., 1999; Petersen, 2003b). Posteriormente el concepto MCI se subdividió 

en tres subtipos (MCI amnésico, MCI de afectación cognitiva múltiple y MCI con una 

afectación cognitiva no de memoria) (Petersen et al., 2001; Petersen, 2003a), que más 

adelante dieron lugar a dos subtipos principales (MCI amnésico y MCI no amnésico) 

que a su vez se subdividían en otros dos en función de si la alteración cognitiva afectaba 

a uno o más dominios cognitivos (único dominio o multidominio), lo que daba origen a 

cuatro subtipos: MCI únicamente amnésico o MCIa (equivale a los anteriores MCI de 

1999 y MCI amnésico del 2003), MCI amnésico con múltiples alteraciones cognitivas 
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(MCImd+a), MCI no amnésico con una única afectación cognitiva (MCIna) y MCI no 

amnésico con afectaciones cognitivas múltiples (MCImd-a) (Petersen y Morris, 2005). 

Los cuatro subtipos tienen en común la presencia de quejas cognitivas (indican un 

cambio en el rendimiento respecto a un nivel previo), un deterioro cognitivo objetivado 

anormal para la edad, ausencia de demencia y actividades funcionales esencialmente 

preservadas; diferenciándose únicamente a nivel de funciones cognitivas alteradas (ver 

figura 1) y de las posibles etiologías subyacentes. En los sujetos con MCI no se 

especifica un punto de corte o un test neuropsicológico concreto a aplicar; el 

diagnóstico se debe de basar en el juicio clínico que incluye aspectos como la historia 

proporcionada por un informador veraz, además de las pruebas neuropsicológicas, y 

siempre considerando que se haya producido un cambio respecto al rendimiento anterior 

del sujeto. Las puntuaciones recomendadas de 1,5 de desviación típica por debajo de la 

media del grupo de referencia (misma edad y escolaridad) en las pruebas de memoria, y 

una afectación cognitiva de otras funciones menor de 0,5 de desviación típica por 

debajo de la media en el caso de los sujetos con MCIa, o entre 0,5 y 1 en el caso de los 

sujetos con MCImd+a, no deben de considerarse como un criterio de punto de corte, 

sino que debe corroborar el cambio en el rendimiento previo del sujeto. En cuanto a las 

posibles etiologías subyacentes, el tipo MCI no amnésico de afectación única se asocia 

con la demencia frontotemporal y demencia por cuerpos de Lewy, el MCI no amnésico 

de afectación cognitiva múltiple a la demencia por cuerpos de Lewy y demencia 

vascular, el MCI amnésico único a la EA y depresión, y el MCI con afectación de 

múltiples funciones cognitivas y de memoria a la EA, demencia vascular y depresión 

(Petersen, 2004; Petersen y Morris 2005). Finalmente, Petersen (2011) redefine los 

subtipos de MCI nombrando únicamente dos: el MCI amnésico y el MCI no amnésico. 

El primer subtipo de MCI se caracterizaría por la presencia de deterioro de memoria con 



3. El deterioro cognitivo leve 

 72 

o sin otras alteraciones cognitivas presentes, y el segundo por un deterioro en una o más 

funciones cognitivas no mnésicas como atención/funciones ejecutivas, funciones 

visuoespaciales o uso del lenguaje. Además, no considera necesaria la aplicación 

rutinaria de pruebas neuropsicológicas para efectuar el diagnóstico de MCI, 

reservándolas para corroborar deterioros sutiles. Con respecto a las patologías 

asociadas, la EA se asociaría al MCI amnésico (el tipo más frecuente de MCI), mientras 

que la demencia por cuerpos de Lewy o degeneración lobar frontotemporal al MCI no 

amnésico (Petersen, 2011). 

 

Tabla 12. Criterios diagnósticos MCI de 1999/MCI amnésico de 2004 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS MCI amnésico 

Quejas de memoria preferiblemente corroboradas por un informador 

Actividades de la vida diaria intactas 

Funcionamiento cognitivo general preservado 

Memoria anormal para la edad 

Ausencia de demencia 

Nota: Tomado de Petersen, 2004; Petersen et al., 1999 

 

En cuanto a los criterios diagnósticos del deterioro cognitivo ligero de la SEN, 

tal y como se observa en la tabla 13, el concepto de deterioro cognitivo ligero incluye 

todos los subtipos del MCI de Petersen (2004) bajo una misma denominación (GENCD 

SEN, 2003).  
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de los subtipos de MCI. Tomado de Petersen, 2004 

 

Tabla 13. Criterios diagnósticos para el diagnóstico de deterioro cognitivo ligero, SEN 

1. Alteración de una o más de las siguientes áreas cognitivas: atención/concentración, 

lenguaje, gnosias, memoria, praxias, funciones visuoespaciales, funciones ejecutivas.  

2. Estas alteraciones deben ser:  

a. adquiridas, señalando un deterioro respecto a las capacidades previas del 

individuo  

b. referida por el paciente o un informador fiable 

c. objetivada en la  exploración neuropsicológica  

d. de meses de duración y constatada en el paciente con un nivel de 

conciencia normal 

3. La alteración cognitiva sólo interfiere mínimamente en las actividades 

instrumentales o avanzadas de la vida diaria.  

4. La alteración cognitiva no se asocia a trastornos del nivel de conciencia. 

Nota: Tomado de Robles et al., 2002 

Quejas cognitivas 

Anormales para la edad 

No demencia 

Deterioro cognitivo 

Actividades funcionales básicamente normales 
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El “National Institute on Aging and Alzheimer’s Association workgroup” (NIA-

AA), en su revisión de los criterios diagnósticos de la EA (2011), propone unos criterios 

para el diagnóstico de MCI debido a EA que incluyen criterios cognitivos, clínicos, 

etiopatofisiológicos y criterios de biomarcadores, estos últimos a investigar. Los 

criterios clínicos y cognitivos incluyen: un cambio en la cognición respecto al nivel 

previo del paciente referido por el propio paciente, preferiblemente corroborada por un 

informador o por el clínico; deterioro en una o más funciones cognitivas, mayor del 

esperado por edad y escolaridad; preservación de la independencia funcional en las 

actividades de la vida diaria (suelen presentar alteración leve en tareas complejas), y 

ausencia de afectación significativa del funcionamiento social o laboral. A nivel 

cognitivo recomienda la utilización de pruebas cognitivas formales siempre que sea 

posible, cuyas puntuaciones se sitúan entre 1 y 1’5 desviaciones típicas por debajo de la 

media de su grupo de edad y escolaridad, según datos normalizados en su cultura, que 

no deben ser considerados como un punto de corte, sino una guía. Dado que en los 

sujetos que posteriormente progresan a demencia por EA la alteración más frecuente es 

de memoria episódica, proponen la utilización de tests de aprendizaje y recuerdo 

(inmediato y diferido) de listas de palabras, recuerdo de historias y/o de material no 

verbal, a lo cual se añade la valoración de otras funciones cognitivas como atención, 

lenguaje, funciones visuoespaciales y funciones ejecutivas. Con respecto a la etiología 

recomiendan descartar factores de riesgo vascular, patología vascular cerebral y 

traumatismos, así como otras causas médicas de deterioro cognitivo; proporcionar 

evidencia de declinar cognitivo mediante evaluaciones neuropsicológicas longitudinales 

siempre que sea posible y evaluar la presencia de factores genéticos si procede, como 

las mutaciones autosómicas dominantes de EA y/o genes que aumentan el riesgo de EA 

(el ε4 ApoE es el único actualmente aceptado). Por último, proponen el uso de 
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biomarcadores en ensayos clínicos e investigaciones, describiendo tres niveles de 

certeza (probabilidad) que dependen de si además de cumplir los criterios clínicos y 

cognitivos anteriores ambos biomarcadores (de βA y de daño cerebral) son positivos 

(probabilidad alta), o uno de ambos es positivo cuando sólo se dispone de uno de ellos 

(probabilidad intermedia), o bien ambos tipos de biomarcadores son negativos (baja o 

improbable) (ver apartado 3.2.5 del presente capítulo) (Albert et al., 2011). 

 

Finalmente, la nueva edición del DSM o DSM-V (2013) propone el concepto de 

trastorno neurognitivo leve debido a EA para aquellos sujetos que cumplen los 

criterios diagnósticos del trastorno neurocognitivo leve (ver tabla 14), los criterios B y 

D compartidos con el trastorno neurocognitivo mayor debido a EA (ver tabla 8 del 

capítulo 2), y los específicos del trastorno neurocognitivo leve debido a EA posible o 

probable. El trastorno neurocognitivo leve debido a EA probable se diagnostica si hay 

evidencia de mutación genética causante de EA a través de prueba genética o historia 

familiar, mientras que el debido a EA posible se diagnostica si no hay evidencia de 

mutación genética causante de EA a través de prueba genética o historia familiar, y 

además están presentes las siguientes tres condiciones: evidencia clara de deterioro de 

memoria y aprendizaje, deterioro progresivamente continuo y gradual en cognición sin 

amplias mesetas, y ausencia de evidencia de etiología mixta (ausencia de otras 

enfermedades neurodegenerativas o cerebrovasculares, u otras enfermedades 

neurológicas, sistémicas o condiciones que probablemente contribuyen al deterioro 

cognitivo) (APA, 2013). 
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Tabla 14. Criterios diagnósticos del Trastorno Neurocognitivo Leve de la APA 

A Evidencia de deterioro cognitivo moderado respecto a un nivel previo de 

rendimiento en una o más áreas cognitivas (atención compleja, funciones 

ejecutivas, aprendizaje y memoria, lenguaje, perceptivo-motor o cognición 

social) basado en: 

1) un descenso leve en las funciones cognitivas informado por el sujeto, un 

informante fiable, o el clínico, y 

2) un deterioro moderado en el rendimiento cognitivo, preferiblemente 

documentado por tests neuropsicológicos estandarizados o, en su 

ausencia, otra evaluación clínica cuantificada. 

B Los déficits cognitivos no interfieren en la capacidad para realizar 

independientemente actividades de la vida diaria (actividades instrumentales 

complejas de la vida diaria como pagar recibos o administración de 

medicaciones están preservadas, pero requiere un gran esfuerzo, estrategias 

compensatorias, o adaptación) 

C Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirio 

D Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (trastorno 

depresivo mayor, esquizofrenia) 

Especificar debido a: EA, degeneración lobar frontotemporal, enfermedad de cuerpos 

de Lewy, enfermedad vascular, daño cerebral traumático, uso de sustancias/fármacos, 

infección HIV, enfermedad por priones, enfermedad de parkinson, enfermedad de 

Huntington, otra condición médica, múltiples etiologías o inespecificado. 

Especificar con o sin alteración de conducta 

Nota: Adaptado de APA, 2013 
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3.2 Características clínicas del deterioro cognitivo leve 

 

3.2.1 Características neuropsicológicas del deterioro cognitivo leve 

 

Tal y como se deduce de los criterios diagnósticos descritos en el apartado 

anterior, la exploración neuropsicológica ante la sospecha de DCL debe incluir 

pruebas que no sean únicamente de memoria episódica (Summers y Saunders, 2012), 

que permitan el seguimiento de los sujetos a lo largo del tiempo eliminando el efecto de 

la práctica repetida (Bläsi, Zehnder, Berres, Taylor, Spiegel, y Monsch, 2009), que 

incluyan diferentes tareas de memoria episódica, debido al diferente perfil de afectación 

mostrado por los diferentes subtipos de MCI
3
 (Libon et al., 2011), y que reflejen el 

funcionamiento cognitivo en la vida cotidiana (Irish et al., 2011). Alteraciones en 

atención, funciones ejecutivas y memoria de trabajo han sido encontradas en sujetos con 

DCL, además de la alteración de memoria episódica, memoria semántica, memoria 

prospectiva, funciones visuespaciales, lenguaje, y navegación espacial entre otras 

(Albert et al., 2011; Barbeau et al., 2012; Irish et al., 2011; Saunders y Summers, 2011; 

van den Berg, Kant, y Postma, 2012). La alteración en orientación en tiempo, pero no 

en espacio, también se ha observado en los sujetos con MCIa; dicha alteración se ha 

relacionado con atrofia en la circunvolución temporal media y superior, región temporal 

medial derecha, circunvolución frontal inferior y medial derecha, región frontal medial 

izquierda y la circunvolución cingulada (Ahn et al., 2011). Seguidamente se describen 

brevemente las alteraciones neuropsicológicas más frecuentes en los sujetos con DCL, 

haciendo especial hincapié en las investigaciones realizadas con pruebas 

                                                
3De aquí en adelante describimos resultados de investigaciones realizadas en sujetos con DCL (término 

genérico), y acudimos al término MCI para las investigaciones efectuadas en sujetos que cumplen los 

criterios de Petersen (2004), al ser los criterios utilizados en  nuestra investigación. 
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neuropsicológicas tradicionales, que guardan parecido por el tipo de prueba (recuerdo 

de historias, pruebas de recuerdo inmediato o diferido o reconocimiento, pruebas de 

planificación y resolución de problemas, etc.) o material utilizado (dibujos, fotografías, 

etc.) con los tests ecológicos RBMT o BADS (objeto de nuestro estudio). 

 

3.2.1.1 Memoria episódica 

 

El deterioro de memoria episódica observado en el DCL amnésico (único y 

multidominio) se caracteriza por una alteración en el aprendizaje y codificación de 

nueva información, cuando el sujeto muestra la intención de aprender, al igual que 

sucede en la EA (Knopman y Selnes, 2012). En un estudio reciente, sujetos con MCIa 

muestran en el aprendizaje y recuerdo diferido un efecto de primacia y recuerdo de la 

información intermedia que los diferencia de sujetos sanos y con EA, mientras que el 

efecto de recencia no diferencia al MCIa del EA, pero sí de los sujetos sanos de edad 

(Martín et al., 2013). En tareas de aprendizaje de lista verbal de palabras se observa en 

sujetos con MCIa, al igual que en la EA leve, alteración en: aprendizaje, recuerdo 

diferido, reconocimiento y efecto de primacia. Dichas tareas implican a nivel 

anatómico: estructuras temporales mediales (especialmente el hipocampo) y el córtex 

prefrontal medial en el aprendizaje y en el recuerdo diferido, junto al núcleo caudado 

izquierdo y tálamo derecho en el reconocimiento. No se ha encontrado alteración en 

pruebas de reconocimiento junto a preservación de las de recuerdo diferido (Balthazar, 

Yasuda, Cendes, y Damasceno, 2010; Howieson et al., 2011). Según la teoría del 

proceso dual, el reconocimiento puede ocurrir mediante dos procesos independientes 

denominados de recolección (recuerdo específico de un suceso o ítem en su contexto 

concreto) o de familiaridad (sensación vaga de haberse encontrado previamente un 
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elemento, persona o lugar, sin recordar un contexto concreto). Investigaciones 

realizadas con pruebas de reconocimiento que requieren del proceso de recolección, 

muestran alteración en sujetos con MCIa o con EA, mientras que los procesos de 

familiaridad no aparecen alterados en sujetos con MCIa, pero sí en aquellos con EA 

(Ally, 2012; Embree, Budson, y Ally, 2012). Tareas de reconocimiento tipo si/no (se 

basan en procesos de recolección) muestran alteración en individuos con MCIa, 

mientras que las que implican elección forzosa (se basan en procesos de familiaridad) 

están preservadas. Esta discrepancia se atribuye a sustratos anatómicos diferentes, el 

hipocampo estaría implicado en los proceso de recolección, y la corteza peririnal y 

posiblemente entorrinal y parahipocámpica en los procesos de familiaridad; asimismo, 

el lóbulo frontal y parietal estarían posiblemente implicados en el reconocimiento, 

precisándose más investigación al respecto (Ally, 2012; Westerberg et al., 2013).  

 

En cuanto a los subtipos de DCL, una investigación con sujetos diagnosticados 

de DCL amnésico, mutidominio y de afectación única no amnésica, muestra diferentes 

perfiles mnésicos en cada subtipo. Los sujetos con DCL amnésico, de forma similar a lo 

que sucede en la EA inicial, se caracterizan por una codificación limitada con un rápido 

olvido, errores de intrusión en recuerdo diferido (libre y con claves) y reconocimiento, y 

bajas puntuaciones en recuerdo libre diferido y reconocimiento diferido, mientras que 

los sujetos con DCL de afectación cognitiva múltiple (multidominio) obtienen 

puntuaciones bajas en recuerdo libre diferido y más altas en reconocimiento diferido, y 

errores en el reconocimiento diferido caracterizado por intrusiones de la lista B (lista de 

interferencia). Por último el grupo con DCL de afectación única no amnésica 

(disejecutiva) muestra puntuaciones de recuerdo libre diferido y reconocimiento 

preservadas, diferenciándose únicamente de los controles en el reconocimiento diferido 
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por la mayor tendencia a reconocer palabras no presentadas previamente en la lista de 

aprendizaje, pero pertenecientes a la lista B (de interferencia), característico de los 

síndromes frontales (Libon et al., 2011). En sujetos con lesiones prefrontales, los 

procesos mnésicos de codificación y recuperación están alterados debido a un fallo en la 

utilización de pistas estratégicas o en la capacidad para organizar la información en 

función de un criterio propio o semántico (por ejemplo, en tares de listas de palabras 

que contienen frutas, especias y herramientas, recordar las palabras agrupándolas en 

dichas categorías). Sin embargo, dichos sujetos presentan un rendimiento normal 

cuando la información a recordar se presenta en un contexto organizado, como el 

recuerdo de una historia. En pruebas de reconocimiento aunque inicialmente las 

investigaciones no encontraban alteración, sí aparecen cuando en la tarea hay 

distractores relacionados semánticamente con las palabras a recordar, observándose una 

alteración del proceso de codificación y recuperación estratégico. Otras alteraciones 

presentes en las pruebas de memoria episódica en pacientes con perfil de alteración 

frontal son la capacidad para recordar información contextual (aspectos 

espaciotemporales del suceso), así como la susceptibilidad a la interferencia (aumento 

durante el recuerdo del número de palabras erróneas pertenecientes a la lista de 

interferencia o a un contenido previo), debido a la afectación en la capacidad de 

seleccionar y manipular información (Baddeley et al., 2010; Baldo y Shimamura, 2002). 

 

Otras tareas de memoria episódica frecuentemente utilizadas para el diagnóstico 

del DCL implican el recuerdo de historias previamente presentadas, recuerdo inmediato, 

diferido y reconocimiento. En dichas tareas sujetos con DCL obtienen resultados 

inferiores a los sujetos sanos de edad (Irish et al., 2011) y sujetos con MCIa muestran 

puntuaciones en recuerdo inmediato y diferido de historias entre los controles sanos y 
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sujetos con EA inicial (Grönholm-Nyman, Rinne, y Laine, 2010). En este tipo de 

pruebas es importante alertar sobre la posible influencia de la escolaridad en su 

capacidad para diferenciar a los sujetos con DCL, al observarse que en sujetos con baja 

escolaridad únicamente se observan diferencias entre controles y pacientes con EA 

inicial, mientras que en sujetos con elevada escolaridad aparecen entre los tres grupos 

(Baek et al., 2011). Pruebas que requieren recordar el nombre de personajes de 

fotografías presentadas previamente (memoria asociativa) y tareas de reconocimiento de 

caras son también algunas de las tareas que diferencian a sujetos con DCL. En pruebas 

de recuerdo diferido del nombre del personaje de una fotografía, los sujetos con DCL 

obtienen menores puntuaciones que los sujetos controles sanos (Irish et al., 2011), y en 

tareas de reconocimiento de caras presentadas previamente (inmediato y diferido), 

sujetos con MCI amnésico se comportan como los sujetos sanos de edad y se 

diferencian únicamente de los sujetos con EA leve (Seelye et al., 2009). 

 

En cuanto al tipo de material, se observa un mejor reconocimiento de imágenes 

que de palabras (efecto superioridad de imágenes) en sujetos mayores sanos y en los 

diagnosticados de EA inicial o MCI amnésico único y multidominio (Ally, Gold, y 

Budson, 2009; Deason, Hussey, Budson, y Ally, 2012; O’Connor y Ally, 2010), por lo 

que algunos autores proponen utilizar pruebas con imágenes en lugar de material verbal, 

como un indicador más adecuado del funcionamiento cotidiano (Embree et al., 2012).  

 

3.2.1.2 Memoria semántica 

 

Diversas investigaciones muestran deterioro en sujetos con MCI amnésico o EA 

inicial en tareas de memoria semántica como denominación de objetos y de personas 
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famosas y/o tareas de fluencia semántica (Joubert et al., 2010; Price et al., 2012). Un 

peor rendimiento en denominación de personajes famosos respecto a la de objetos, 

especialmente en la modalidad visual, también aparece en sujetos con MCI amnésico o 

EA inicial, probablemente debida a la mayor complejidad del análisis visuoperceptivo 

de caras y a la alteración de la memoria semántica añadida a los déficits 

visuoperceptivos leves en dicho procesamiento. A nivel anatómico, en sujetos con 

MCIa o EA inicial se ha observado relación entre la atrofia del lóbulo temporal anterior 

y córtex prefrontal inferior izquierdo con el deterioro de la memoria semántica (Joubert 

el al., 2010); recientemente el área entorrinal y peririnal e hipocampo anterior también 

se han relacionado con dicha memoria (Barbeau et al., 2012). En sujetos con MCI no 

amnésico (afectación única y multidominio) no se ha observado alteración en la 

memoria semántica (Saunders y Summers, 2011).  

 

3.2.1.3 Atención, memoria de trabajo y funciones ejecutivas 

 

Las funciones ejecutivas aluden a un conjunto de capacidades cognitivas 

heterogéneas asociadas al lóbulo frontal, el cual está implicado en creatividad, ejecución 

de actividades complejas, desarrollo de las operaciones formales del pensamiento, 

conducta social, toma de decisiones, y juicio ético y moral. Existen diferentes 

definiciones y modelos cognitivos sobre el funcionamiento del lóbulo prefrontal y 

funciones ejecutivas, que no expondremos al no ser el objetivo de la presente tesis, 

excepto el modelo del ejecutivo central de Baddeley y Hitch (1974) y el SAS de 

Norman y Shallice de 1986, al basarse en ellos la BADS (ver apartado 4.4.2 del capítulo 

4). Las funciones ejecutivas incluyen, entre otras capacidades cognitivas: formación de 

conceptos, razonamiento abstracto, toma de decisiones, planificación y resolución de 
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problemas (anticipación, selección de objetivos, planificar y escoger las acciones, 

elementos y secuencias necesarios para alcanzar un objetivo, y monitorizar y corregir la 

estrategia en caso necesario), flexibilidad cognitiva (cambiar de idea o estrategia, o 

actualización de criterios cognitivos), velocidad de procesamiento, secuenciación y 

ordenación temporal de sucesos e inhibición de respuestas automáticas. Otras funciones 

cognitivas como la memoria de trabajo y la atención (focalizada, sostenida, selectiva, 

dividida y alternante) están implicadas en el funcionamiento de las funciones ejecutivas; 

igualmente los procesos ejecutivos participan en la memoria prospectiva y la memoria 

episódica. En cuanto a las bases anatómicas, la atención y funciones ejecutivas 

dependen de redes neuronales distribuidas, que abarcan cortezas asociativas frontal y 

parietal, estructuras subcorticales y conexiones de sustancia blanca; no olvidemos que 

los lóbulos prefrontales tienen conexiones tanto corticales como subcorticales, que 

explicarían la participación de dicho lóbulo en numerosas tareas cognitivas. Las tareas 

de memoria de trabajo implican a la corteza prefrontal dorsolateral y ventrolateral, 

corteza parietal y cerebelo; las pruebas de inhibición y control de interferencia se 

relacionan con la corteza cingulada anterior, córtex prefrontal orbital y giro frontal 

inferior; la flexibilidad cognitiva con el prefrontal dorsolateral, prefrontal medial, giro 

supramarginal y estriado; la planificación con la corteza prefrontal dorsolateral derecha, 

cingulado posterior y ganglios basales; la toma de decisiones con el prefrontal 

ventromedial y dorsolateral, ínsula y amígdala; la multitarea con el prefrontal rostral, y 

la atención alternante y velocidad de procesamiento con la sustancia blanca y circuito 

frontoparietal (Tirapu, García, Luna, Verdejo, y Ríos, 2012; Tirapu y Luna, 2011).  

 

Al evaluar funciones ejecutivas en sujetos con MCI se observa alteración en 

tareas que implican planificación y resolución de problemas, memoria de trabajo, 
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control inhibitorio, flexibilidad mental, atención dividida y atención alternante, entre 

otras funciones, mientras que las de razonamiento o juicio están preservadas (Brandt et 

al., 2009); no obstante otros estudios sí muestran presencia de alteración en tareas de 

razonamiento o juicio en sujetos con MCI (Aretouli, Tsilidis, y Brandt, 2013). El 

deterioro selectivo de los déficits de funciones ejecutivas observados en el MCI se ha 

atribuido a los diferentes circuitos neuronales implicados; las tareas alteradas en el 

estudio de Brandt y cols. (2009) implican principalmente al córtex prefrontal 

dorsolateral, y las de razonamiento al córtex orbitofrontal y sus conexiones estriadas, 

talámicas y límbicas (Brandt et al., 2009).  

 

En cuanto a los subtipos de DCL y la alteración de las funciones ejecutivas, 

dicha alteración aparece incluso en los sujetos con MCIa (Chen et al., 2013). El  estudio 

de Brandt y cols. (2009) muestra la presencia de alteración de funciones ejecutivas en 

todos los subtipos de MCI, incluido el MCI amnésico de afectación única, apareciendo 

la mayor alteración en los sujetos con diagnóstico de MCI multidominio. No obstante, 

en el momento del diagnóstico de dichos sujetos no se realizaron pruebas de funciones 

ejecutivas. La ausencia de valoración de funciones ejecutivas en sujetos con DCL ha 

sido observada por Johns y cols. (2012), quien defiende la necesidad de incorporar 

pruebas de funciones ejecutivas a la exploración neuropsicológica de dichos sujetos. La 

alteración de funciones ejecutivas en tareas que implican atención dividida, memoria de 

trabajo, planificación y especialmente inhibición, en sujetos con MCIa (único y 

multidomino) también se observa en el estudio de Johns y cols. (2012). La alteración en 

pruebas que implican adquisición de reglas, atención sostenida, flexibilidad mental, 

control inhibitorio, atención selectiva, utilización de estrategias, atención dividida, y 

memoria de trabajo espacial, también se ha encontrado en sujetos con MCI amnésico y 
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no amnésico (únicos o múltiples), diferenciándose ambos subgrupos únicamente por la 

presencia en el grupo MCIa de la afectación mnésica. Al realizar un seguimiento 

longitudinal a 20 meses, en dichos pacientes se observa estabilidad diagnóstica con un 

aumento del deterioro en atención sostenida en ambos grupos y de atención dividida en 

el grupo MCI amnésico (Saunders y Summers, 2011).  

 

3.2.1.4 Navegación espacial 

 

La navegación espacial es el proceso que decide y mantiene la trayectoria de un 

punto, pudiendo ser egocéntrica y alocéntrica. La navegación egocéntrica recurre a 

representaciones centradas en el propio cuerpo, codifica la información espacial desde 

el punto de vista del observador y proporciona un conocimiento inflexible de la ruta, por 

lo que se utiliza en rutas aprendidas fijas. La navegación alocéntrica se centra más en el 

objeto que en el observador y recurre a los mapas cognitivos del sujeto, basados en la 

posición de los hitos del ambiente memorizados por el sujeto y relativos a otros hitos y 

en las distancias y orientaciones estimadas por el sujeto. En cuanto a la localización 

anatómica, la navegación egocéntrica se relaciona con el núcleo caudado y lóbulo 

parietal, y la alocéntrica con estructuras del lóbulo temporal medial como hipocampo (el 

hipocampo anterior se relaciona con el aprendizaje espacial y creación de mapas 

cognitivos, mientras que el posterior se asocia con el almacén de mapas cognitivos de la 

memoria espacial o memoria a largo plazo espacial), giro parahipocampal y córtex 

frontal, asociándose la corteza retrosplenial a la conversión de representaciones 

egocéntricas en alocéntricas. Recordemos que el córtex frontal también se ha 

relacionado con la memorización del orden temporal de los acontecimientos, mantener 

la información espacial en la memoria de trabajo, planificar, seleccionar una estrategia 
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adecuada, monitorizar la conducta y/o cambiar de estrategia en caso necesario 

(Lithfous, Dufour, y Després, 2013). 

 

En sujetos de edad se observa un menor rendimiento en la navegación 

alocéntrica, asociado a un descenso global de funciones cognitivas como las ejecutivas, 

memoria de trabajo y atencionales. En la EA además de alteración de la memoria 

espacial y de funciones perceptivas, aparece la desorientación topográfica, tanto en la 

capacidad para crear y usar mapas cognitivos (navegación alocéntrica) como para 

procesar la información centrada en el cuerpo para auto-orientarse (navegación 

egocéntrica). Los sujetos con EA muestran alteración en recordar rutas previamente 

aprendidas, en el reconocimiento y recuerdo libre de hitos, en el recuerdo del orden 

temporal de los hitos, en calcular direcciones, en el dibujo de rutas en un mapa, etc. Por 

su parte los sujetos con DCL muestran una menor afectación que los sujetos con EA, 

pero ligeramente mayor que la esperada por la edad, tanto en la navegación alocéntrica 

como egocéntrica, mostrando deterioro en tareas que implican dibujo de mapas, 

localización de hitos en mapas, recuerdo libre de hitos, recuerdo orden temporal de los 

hitos y señalar direcciones. Dependiendo del tipo de MCI los estudios muestran un 

perfil diferente: en sujetos con MCI amnésico se ha observado una alteración de la 

navegación únicamente alocéntrica, en sujetos con MCI amnésico multidominio tanto 

alocéntrica como egocéntrica y en individuos con MCI no amnésico los resultados eran 

equivalentes a los de sujetos normales (Lithfous et al., 2013). Del mismo modo se han 

encontrado diferencias en el tipo de navegación alterada, en función del perfil de 

afectación mnésico presentado por los sujetos con MCI. En sujetos con MCI y un perfil 

mnésico de afectación de la codificación y evocación (perfil hipocámpico, típico de la 

EA) aparece afectación tanto alocéntrica como egocéntrica similar a la de sujetos con 
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EA, mientras que los sujetos con MCI y un déficit de recuperación (perfil frontal), 

muestran una alteración únicamente alocéntrica o de menor afectación que la de los 

anteriores (Laczó et al., 2009).  

 

Un estudio reciente sobre la alteración de memoria episódica mediante pruebas 

ecológicas que incluyen exploración y codificación activa, muestra alteración en sujetos 

MCIa y EA inicial tanto en memoria espacial egocéntrica como alocéntrica, 

proponiendo los autores el uso de tareas de navegación espacial alocéntrica para 

distinguir a los sujetos con MCIa de sujetos sanos de edad. La exploración activa en 

sujetos con MCIa, EA inicial y controles repercute en un mejor recuerdo de la 

información espacial alocéntrica y del recuerdo de elementos del entorno. Igualmente, 

los sujetos con MCIa y los controles muestran también mejoría en el recuerdo inmediato 

de información temporal (el recuerdo del orden en el que suceden los acontecimientos) 

(Plancher, Tirard, Gyselinck, Nicolas, y Piolino, 2012). 

 

3.2.1.5 La memoria prospectiva 

 

La memoria prospectiva (MP) es indispensable para poder realizar actividades 

como recordar citas, tomar una medicina o realizar proyectos futuros, y tener un 

funcionamiento independiente en la vida cotidiana. La MP implica mantener la 

intención en espera, mientras el sujeto realiza otra actividad (acción en curso), hasta que 

llega el momento correcto marcado por la señal previamente establecida (expiración de 

un periodo de tiempo prestablecido o aparición de un estímulo concreto del ambiente), 

en el cual el sujeto debe realizar la acción anteriormente planeada (acción objetivo). Es 

decir, la MP implica planificar la acción objetivo, recuperar la intención en el momento 
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correcto y ejecutar la acción, además del componente más retrospectivo de almacenar la 

acción objetivo y la señal asociada (conlleva codificación y recuerdo a largo plazo). 

Factores motivacionales, memoria episódica, memoria de trabajo, funciones 

atencionales y ejecutivas (planificación, supervisión estratégica del ambiente externo 

para detectar el suceso externo disparador o controlar el paso del tiempo, inhibición de 

respuestas inadecuadas y cambiar entre tareas que se ejecutan simultáneamente), son las 

principales funciones cognitivas implicadas en la MP. 

 

La mayoría de los estudios sobre la MP se han realizado con tareas basadas en 

suceso, en las que los sujetos deben de realizar una acción concreta ante un estímulo 

señal. Según McDaniel y Einstein (2000) existen dos tipos de procesamiento posibles 

para recuperar la intención prospectiva: el automático o el seguimiento estratégico. 

Aspectos como el grado de asociación entre la señal y la acción a realizar, la 

prominencia de la señal respecto al contexto en el que ocurre y la forma en que la tarea 

en curso estimula o no a procesar las características del suceso señal (pista), determinan 

qué proceso se utiliza, así como las funciones cognitivas implicadas. Cuando la señal 

está altamente asociada con la acción a realizar o es prominente respecto al estímulo 

procesado en la tarea en curso o es una señal focal (la tarea en curso estimula el 

procesamiento de las características de la tarea objetivo, que son procesadas durante la 

codificación de las instrucciones de memoria prospectiva), el sujeto recordará la 

intención prospectiva al aparecer la señal mediante un proceso automático, espontáneo 

(asociativo-reflexivo). Por el contrario, si existe una baja asociación entre la señal y la 

acción a realizar, la prominencia de la señal es baja, o la señal no es focal (el 

procesamiento de la tarea en curso no estimula el procesamiento de características de la 

señal), se requerirán procesos estratégicamente dirigidos para detectar la señal y 
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recordar la intención prospectiva asociada. A nivel anatómico, diversas investigaciones 

muestran que en las tareas focales el área temporal medial, especialmente el hipocampo 

(imprescindible en tareas de memoria episódica y espacial), interviene en el proceso de 

recuperación asociativo automático que subyace a la recuperación de la intención de la 

acción objetivo, proponiendo que las áreas frontales estarían implicadas en formar una 

representación integrada de la acción objetivo y coordinar la ejecución de dicha acción. 

En cambio en las tareas no focales, las áreas prefrontales (especialmente zonas lateral y 

medial del área 10 de Brodmann) sí estarían implicadas en la recuperación de la 

intención mediante control estratégico. Del mismo modo, la zona parietal posterior se ha 

relacionado con la capacidad de detectar la señal en tareas focales, y estructuras 

subcorticales como los núcleos talámicos también han sido propuestas como necesarias 

para la correcta realización de tareas de MP (Costa, Caltagirone, y Carlesimo, 2011a; 

Gordon, Shelton, Bugg, McDaniel, y Head, 2011; McDanield y Einstein, 2011).  

 

La recuperación de la intención no conlleva necesariamente la realización de la 

acción, se necesita que el sujeto deje la tarea en curso y mantenga la intención hasta que 

las condiciones sean las adecuadas para efectuar la acción objetivo y la realice. Para 

mantener activada la intención y disponible la representación integrada de la acción 

objetivo tras un intervalo de tiempo, se ha propuesto que interviene la memoria de 

trabajo asociada a las funciones prefrontales, posiblemente la zona del córtex prefontal 

dorsolateral. En cuanto a la planificación en la MP, tampoco existen muchas 

investigaciones al respecto, observándose en sujetos sanos mayores deterioro en tareas 

complejas, atribuido a una alteración de funciones ejecutivas. Uno de los efectos de la 

MP más observado en las investigaciones es la paradoja de la edad: en tareas 

tradicionales “de laboratorio” los sujetos de edad obtienen peores resultados respecto a 
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los jóvenes, mientras que en situaciones de la vida real o tareas no artificiales, no se 

observan diferencias significativas. Una hipótesis explicativa recurre al papel de las 

funciones ejecutivas en la MP y al hecho de que el funcionamiento frontal se altera con 

la edad (investigaciones muestran una reducción en volumen de las áreas prefrontales), 

por lo que las tareas de MP con una elevada planificación o memoria de trabajo o que 

requieren una supervisión estratégica para detectar el momento apropiado para efectuar 

la acción o las que implican demorar la realización tras recuperar la intención, 

mostrarán deterioro al estar mediadas por las funciones frontales. Por el contrario las 

que implican mínima planificación, recuperación espontánea de la intención como las 

tareas focales, o que no hay demora entre la señal y la realización de la acción objetivo, 

muestran ausencia o mínimo deterioro (McDaniel y Einstein, 2011). 

 

En cuanto a los sujetos con DCL, diversos estudios muestran en sujetos con MCI 

amnésico y no amnésico un descenso en el rendimiento de tareas de memoria 

prospectiva, que no se atribuyen únicamente a la alteración de la memoria episódica, 

sino también a un fallo de la alteración cognitiva que subyace al componente 

prospectivo, probablemente de atención y funciones ejecutivas. Dicha alteración en el 

componente prospectivo puede ser debida a la dificultad de dirigir multitareas, más que 

a una reducción de recursos atencionales y de funciones ejecutivas, al tener que 

compartirlos con la tarea en curso (Costa et al., 2011a, 2011b). No obstante, el deterioro 

de funciones ejecutivas como planificación, supervisión y cambio de estrategia, no 

explica totalmente la alteración de la MP, ya que en tareas con baja demanda de 

recursos atencionales y ejecutivos, que recurren a un proceso automático, la alteración 

de los sujetos con DCL se puede deber a un fallo de codificación de la asociación entre 

el suceso y la acción prospectiva esperada (memoria episódica), que provocaría que el 
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suceso señal fuera menos eficiente en disparar la acción prospectiva. Diversas 

investigaciones muestran que a medida que las demandas ejecutivas de las tareas de MP 

aumentan, el rendimiento de los sujetos con DCL desciende, lo cual explica la mayor 

alteración observada en sujetos con DCL de las tareas basadas en tiempo, respecto a las 

basadas en sucesos. De acuerdo con lo cual se sugiere utilizar para discriminar entre 

sujetos sanos y con DCL, tareas que requieran la supervisión más estratégica para 

detectar el suceso señal (Costa et al., 2011a).  

   

3.2.2 Características neuropsicológicas del deterioro cognitivo leve que progresa 

a EA 

 

En cuanto a las características neuropsicológicas de los sujetos con DCL que 

progresarán a EA (fase prodrómica), la alteración más frecuente es de memoria 

episódica, especialmente en pruebas de recuerdo diferido, observándose además déficits 

en velocidad de procesamiento, funciones ejecutivas, atención, funciones 

visuoespaciales, lenguaje y memoria semántica (Bondi et al., 2008; Carter, Caine, 

Burns, Herholz, y Lambon Ralph, 2012; Silverberg et al., 2011). En lo referente al 

descenso de puntuaciones en pruebas de memoria episódica no parece ser progresivo, 

durante varios años el descenso es leve y estable, seguido de un rápido declinar antes 

del diagnóstico de demencia (dicho descenso también se observa en la memoria 

semántica), por lo que un abrupto declinar en memoria episódica se propone como 

predictor de inminente demencia. Igualmente la existencia de diferencias significativas 

entre puntuaciones verbales versus espaciales (perfil cognitivo asimétrico) (Bondi et al., 

2008), alteración de memoria prospectiva, de navegación y memoria espacial, de 

funciones ejecutivas, o la pérdida del efecto de práctica repetida han sido propuestos 
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como predictores tempranos de demencia (Duff et al., 2011; Gazova et al., 2012; 

Reinvang et al., 2012; Silverberg et al., 2011). A lo largo de este apartado describiremos 

las principales alteraciones de memoria episódica y funciones ejecutivas consideradas 

como predictores tempranos de demencia, por ser objeto de nuestra investigación. 

 

Con respecto a los subtipos de MCI y su riesgo de progresión a demencia, los 

resultados son heterogéneos. Petersen (2004) alega que el subtipo con mayor riesgo de 

conversión a demencia por EA es el MCIa (único) (Damian et al., 2013; Petersen, 

2011), mientras que otros investigadores defienden que el subtipo de MCI multidominio 

tiene el mayor riesgo de conversión a demencia (Aretouli et al., 2013; Brandt et al., 

2009) y a demencia por EA (Peraita, García-Herranz, y Díaz-Mardomingo, 2011), y 

otros autores alegan que el subtipo DCL amnésico multidominio es el que presenta un 

mayor riesgo de conversión a demencia (Brodaty et al., 2013) o demencia por EA 

(Mitchell y Shiri-Feshki, 2009). Al mismo tiempo se ha investigado el papel del MCI 

denominado ejecutivo (MCIe, caracterizado por alteración de funciones ejecutivas) 

como posible predictor de EA, mostrando resultados inconcluyentes, ya que mientras 

unos defienden su papel predictor (Reinvang et al., 2012) otros defienden que la 

alteración únicamente de funciones ejecutivas no se debe a un subtipo nuevo de MCI, 

sino que es un síntoma de un estadio temprano de EA (Storandt et al., 2008), o niegan el 

papel predictor de las funciones ejecutivas (Farias, Mungas, Reed, Harvey, y DeCarli, 

2009; Manly et al., 2008) (ver apartado 3.3.1 del presente capítulo).  

 

Con respecto a las pruebas de memoria episódica, los sujetos con DCL que 

progresan a EA muestran un menor recuerdo diferido de historias que aquellos que 

mantienen el diagnóstico, así como un peor recuerdo de nombres de personajes 
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asociados a fotografías, proponiéndose este último para diferenciar a sujetos con DCL 

debido a EA (Irish et al., 2011). En un seguimiento a dos años de sujetos con MCI, el 

recuerdo diferido de historias se considera predictor de demencia, mientras que a los 

cuatro años de seguimiento no aparece entre dichos predictores (Aretouli, Okonkwo, 

Samek, y Brandt, 2011; Aretouli et al., 2013). En pruebas de reconocimiento, los falsos 

reconocimientos han sido propuestos como indicador de conversión de MCIa (único y 

múltiple) a EA, asociados al papel de monitorización y verificación que realizan las 

funciones ejecutivas en la memoria (Ally, 2012). Otro aspecto que diferencia a los 

sujetos con MCI que progresan y los que no, es el perfil de afectación de memoria 

episódica; el contraste entre el rendimiento en el recuerdo libre y el reconocimiento en 

pruebas de memoria episódica puede diferenciar entre déficits debidos a fallos en la 

codificación y consolidación, de aquellos que se deben a fallos de recuperación. En el 

caso de los sujetos que progresan a EA se ha observado un perfil de alteración en la 

codificación (déficits en recuerdo libre y con claves, perfil hipocámpico), mientras que 

en los que no progresan se caracteriza por ser de recuperación (déficit en recuerdo libre 

y normalización en el recuerdo con claves, perfil frontal) (Sinai, Phillips, Chertkow, y 

Kabani, 2010).  

 

En lo referente a las funciones ejecutivas y el DCL que progresa a EA, sujetos 

con DCL amnésico y afectación de funciones ejecutivas (memoria de trabajo, 

flexibilidad mental, atención dividida e inhibición de respuestas automáticas) que 

progresan a EA, no se diferencian de los que permanecen estables en las funciones 

ejecutivas evaluadas (Irish et al., 2011). Por el contrario, otros estudios muestran en 

sujetos con DCL alteración en tareas de funciones ejecutivas como atención dividida y 

sostenida, memoria a corto plazo (implican retención de pequeñas cantidades de 
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material durante intervalos de pocos segundos) y capacidad de memoria de trabajo 

(Summers y Saunders, 2012), así como en tareas que implican flexibilidad mental y 

cambiar rápidamente entre tareas en sujetos con MCIa (único) (Sinai et al., 2010), que 

se han propuesto como indicadores de EA prodrómica. Tareas que evalúan funciones 

ejecutivas de control inhibitorio y fluencia verbal permiten discriminar a los sujetos 

sanos de edad que progresarán a demencia de aquellos que se mantendrán 

cognitivamente estables, con un descenso en el rendimiento de dichas tareas un año 

antes del descenso cognitivo, pero no en pruebas que evalúan atención dividida, 

planificación, flexibilidad mental o memoria episódica (Clark et al., 2012). Un declinar 

acelerado específico en el rendimiento de pruebas de funciones ejecutivas, también se 

ha encontrado entre dos y tres años antes del diagnóstico de EA, mientras que el de 

memoria episódica aparecía unos 7 años antes (Grober et al., 2008). En una 

investigación longitudinal efectuada en sujetos con MCI durante cuatro años, se observa 

a los dos años que únicamente las tareas que evalúan flexibilidad mental, inhibición de 

respuestas automáticas (control inhibitorio), y aprendizaje de reglas y conceptos, 

predicen la conversión a demencia (Aretouli et al., 2011), relacionándose, a los cuatro 

años, todas las tareas con dicho riesgo (tareas de inhibición de respuestas dominantes, 

flexibilidad mental, planificación y resolución de problemas, toma de decisiones y 

razonamiento, memoria de trabajo, atención dividida y alternante, aprendizaje de 

conceptos y reglas, y cambio de criterio), destacando especialmente las tareas de 

inhibición de respuestas automáticas. Con todo, los autores declaran que la edad y 

pruebas globales de alteración cognitiva y funcional son los mejores predictores de la 

conversión a demencia (Aretouli et al., 2013). Según ellos, la progresión de MCI a 

demencia se debe a una degeneración de mecanismos cognitivos no asociados 

específicamente a las funciones ejecutivas, sino más generales, tal y como defiende la 
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hipótesis de un fallo de sistemas cognitivos múltiples. La hipótesis alega que en las 

fases tempranas de EA no está únicamente afectado el lóbulo temporal medial, sino 

también otras zonas como las frontales y parietales (Bäckman, Small, Jones, Berger, y 

Jonsson, 2005), por lo que las pruebas neuropsicológicas que requieren para su 

realización la participación de diversas funciones cognitivas o varias redes neuronales 

difusas, serán más susceptibles de afectación que aquellas que evalúan funciones 

anatómicamente localizadas (Aretouli et al., 2013). Estudios con pruebas de 

neuroimagen muestran que existe una superposición entre pruebas neuropsicológicas 

concretas y zonas cerebrales, ya que ciertas áreas de la corteza intervienen en diversas 

actividades cognitivas requeridas en una gran variedad de pruebas neuropsicológicas. 

Zonas como la región frontal medial, circunvolución temporal superior e inferior, región 

temporal medial, área fusiforme y circunvolución cingulada posterior, se han implicado 

en procesos cognitivos básicos tales como la atención y motivación, imprescindibles 

para la realización de cualquier test (Ahn et al., 2011). La memoria episódica, las 

funciones ejecutivas y otras funciones cognitivas alteradas en la EA, dependen de la 

integridad e interacción de grandes redes neurales, la alteración incluso en fases de 

predemencia por EA, de diversas funciones cognitivas además de las mnésicas 

(principalmente atencionales y de funciones ejecutivas), lleva a definir a la EA como 

una enfermedad de redes neurales múltiples de gran extensión (Perry y Hodges, 1999; 

Seeley, Crawford, Zhou, Miller, y Greicius, 2009; Silverberg et al., 2011; Storandt et 

al., 2008). Estudios realizados en sujetos con EA y EA temprana, muestran que la 

alteración mnésica se debe a redes de memoria distribuidas, que incluirían al lóbulo 

temporal medial (hipocampo y corteza adyacente) y a un conjunto de regiones corticales 

que incluyen al precuneus y cingulado posterior. Igualmente, las redes corticales 

frontoparietales relacionadas con procesos atencionales y de funciones ejecutivas 
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interactuarían con dichos sistemas de memoria y múltiples dominios cognitivos, a 

medida que la alteración cognitiva progresa (Seeley et al., 2009; Sperling et al., 2011). 

Pruebas de neuroimagen en sujetos con MCI muestran afectación del lóbulo temporal 

medial, cambios en redes neuronales que implican al córtex prefrontal dorsolateral y 

cingulado anterior (ambos se relacionan con alteraciones en funciones ejecutivas), 

cingulado posterior (se relaciona con redes mnésicas) y regiones entorrinales (observado 

en sujetos con MCIa y MCI con alteración de funciones ejecutivas) (Reinvang et al., 

2012). Por otra parte, investigaciones con pruebas funcionales en sujetos con EA y 

MCI, muestran diferentes patrones de activación de redes neuronales, mientras que unas 

redes están hipofuncionando, como es el caso de las redes de memoria distribuidas, 

otras están hiperactivadas (redes frontales) posiblemente como mecanismo de 

compensación para mantener la eficiencia cognitiva (Agosta et al., 2012; Han et al., 

2012; Pievani, de Haan, Wu, Seeley, y Frisoni, 2011; Sperling et al., 2010). Factores 

como la reserva cognitiva se han propuesto como moduladores de la reorganización de 

los patrón de activación y desactivación, observados en sujetos con EA y MCI (Bosch et 

al., 2010). Recientemente se han observado diferentes patrones de activación en sujetos 

con MCI, en fases iniciales el rendimiento en tareas ejecutivas se beneficia de la 

reorganización cerebral, con una hiperactivación de las redes frontoestriadas, aunque en 

fases más avanzadas, el rendimiento en las tareas está alterado y el patrón de ausencia 

de hiperactivación e hipoactivación es similar al de los sujetos con EA (Clément, 

Gauthier, y Belleville, 2013; Johnson et al., 2012). 

 

Por último, la combinación de predictores (estructurales, neuropsicológicos  

y/o biomarcadores) parece ser la mejor solución para predecir la EA (Venneri et al., 

2011; Yu et al., 2012). Estudios recientes utilizando métodos estadísticos multivariados 
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defienden que es mejor una combinación de predictores que una única medida de 

memoria episódica, para una mejor diferenciación de los sujetos MCIa (afectación 

única) que convertirán a EA. Dicha combinación incluye: pruebas de memoria 

episódica, tareas de memoria que implican reconocimiento, tareas de memoria 

visuoespacial, pruebas ejecutivas de inhibición y atención dividida y velocidad de 

procesamiento. A nivel de los subtests, se obtienen diferencias significativas entre los 

que progresan y los que no en el recuerdo inmediato, diferido y reconocimiento de 

historias, recuerdo inmediato de la copia de una figura compleja, aprendizaje y recuerdo 

diferido de una lista de palabras, velocidad de procesamiento y velocidad en tareas de 

atención dividida. Además, los autores recomiendan la utilización de diversas pruebas 

de memoria (verbal, visuoespacial, recuerdo de historias, aprendizaje y recuerdo de 

listas de palabras) para aumentar el poder discriminatorio (Chapman et al., 2011). 

 

3.2.3 Síntomas funcionales en el deterioro cognitivo leve  

 

Aunque originalmente la preservación funcional del individuo era un requisito 

para el diagnóstico de MCI, en el ”Internacional Working Group on MCI” celebrada en 

Suecia en el 2004 se revisó dicho criterio, consensuando sus miembros que los sujetos 

con MCI preservan las AVD básicas, con una posible mínima afectación de las 

funciones instrumentales complejas (Winblad et al., 2004). Diversos estudios muestran 

en los sujetos con DCL un descenso en sus actividades funcionales respecto a los 

sujetos sanos de edad, y mejores que las de los sujetos con demencia (Bombin et al., 

2012; Gold et al., 2012). En cuanto a los subtipos, se observa una mayor afectación de 

actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD) en los sujetos con DCL de 

afectación multidominio respecto a los de afectación única (Gold et al., 2012), así como 
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una relación de las capacidades funcionales de los sujetos con MCI con sus subtipos; los 

sujetos con MCI amnésicos (único y multidominio) muestran afectación en el manejo 

de finanzas (en otros estudios la alteración de finanzas se ha considerado predictor de 

conversión a demencia), mientras que los MCI no amnésicos (afectación única y 

multidominio) presentan alteración en actividades relacionadas con salud y seguridad, 

correlacionando la alteración en AIVD con el grado de deterioro cognitivo global, pero 

no con el deterioro mnésico ni de funciones ejecutivas (Bangen et al., 2010; Gold et al., 

2012). En otros estudios, el deterioro en funciones ejecutivas se ha relacionado con la 

alteración en AIVD en sujetos con MCI amnésico (único y múltidominio) o con EA 

leve (Marshall et al., 2011). Por otra parte, la  alteración funcional en actividades 

multitarea de la vida diaria (requieren priorizar entre demandas competitivas, crear, 

organizar y mantener múltiples metas y submetas, mantener y activar intenciones 

demoradas, así como cambios entre tareas) también se observa en sujetos con MCI. 

Dichos sujetos aunque mantienen preservado el conocimiento de lo que tienen que 

hacer, no son capaces de usarlo para completar adecuadamente cada submeta y tareas 

objetivo, atribuyendo el número de tareas incompletas e imprecisas a fallos de la 

memoria retrospectiva más que de las funciones ejecutivas, que estarían más 

relacionadas con la eficiencia de la realización de dichas tareas (Schmitter-Edgecombe, 

McAlister, y Weakley, 2012).  

 

3.2.4 Síntomas psicológicos, conductuales y emocionales en el DCL 

 

Al evaluar la aparición de síntomas psicológicos y conductuales en sujetos con 

DCL, la depresión parece ser el síntoma más frecuente, observándose además 

irritabilidad, ansiedad, problemas de sueño y apatía. La euforia, delirios y alucinaciones 
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son los menos frecuentes (Peters et al., 2012; Rosenberg et al., 2011; Shahnawaz et al., 

2013). En cuanto a los subtipos, los sujetos con DCL con alteración de funciones 

ejecutivas (únicas o multidominio) presentan una mayor frecuencia de síntomas y de 

mayor gravedad, respecto a los sujetos que no presentan dicha alteración, mientras que 

los sujetos con DCL amnésico apenas se diferencian de los no amnésicos (únicamente 

por una menor aparición de actividad motora aberrante). Una mayor frecuencia en 

depresión, ansiedad, agitación, irritabilidad, desinhibición y trastornos del sueño, 

también se ha observado en sujetos con DCL con alteración disejecutiva (Rosenberg et 

al., 2011). 

 

En lo referente a la conversión de DCL a EA, la presencia de síntomas 

psicológicos y conductuales se han relacionado con un aumento del riesgo de 

conversión (Rosenberg et al., 2013). Síntomas psicóticos (delirios y alucinaciones) y 

alteraciones de conducta (Reyes-Figueroa et al., 2010), apatía, trastornos del sueño, 

ansiedad (Somme, Fernández-Martínez, Molano, y Zarranz, 2013) y depresión (Gao et 

al., 2013), son algunos de los síntomas investigados en el DCL por su posible relación 

con la conversión a demencia. 

 

Por último, estudios realizados en sujetos con DCL sobre la cognición social 

muestran en tareas de reconocimiento de emociones faciales resultados diversos 

(McCade et al., 2011). El rendimiento en tareas de reconocimiento de emociones en 

sujetos con MCI amnésico no se diferencia del de sujetos sanos (Bediou et al., 2009), 

pero cuando las expresiones son más sutiles, el rendimiento en los sujetos con MCIa se 

sitúa entre el de los sujetos control y el de los que presentan EA (Spoletini et al., 2008). 

Igualmente, en los sujetos con MCI de afectación única no se observa alteración, 
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mientras que en los multidominio sí se observa, relacionándose además con la 

afectación de las funciones ejecutivas (Teng, Lu, y Cummings, 2007). En cuanto al tipo 

de emoción, en un grupo de sujetos con diagnóstico de MCI amnésico múltidominio, el 

reconocimiento de emociones de miedo, tristeza y expresiones neutras están alterados, 

al igual que en los sujetos con EA leve, mientras que el grupo con MCI amnésico 

(afectación única) no muestra alteración en el reconocimiento de emociones faciales 

estáticas de tristeza, miedo, ira y felicidad (Weiss et al., 2008). Dichas alteraciones en el 

reconocimiento de emociones se atribuyen a un fallo cognitivo, más que a una 

alteración propia de la cognición social (Kemp et al., 2012). Con respecto a la teoría de 

la mente y empatía, los sujetos con MCIa muestran un rendimiento no 

significativamente diferente de los sujetos sanos en el test de la lectura de la mente en 

los ojos, falsas creencias de primer orden e historias extrañas, al contrario que en el test 

de falsas creencias de segundo orden, en el cual sí aparecen diferencias significativas 

entre ambos grupos (Baglio et al., 2011). 

 

3.2.5 Pruebas complementarias en el deterioro cognitivo leve 

 

 

Los principales hallazgos de pruebas de neuroimagen en el DCL han sido 

explicados en el apartado 2.2.5 del capítulo 2, por lo que no se expondrán de nuevo. 

 

Entre los biomarcadores propuestos para detectar el MCI debido a EA figuran 

los que detectan y cuantifican la proteína cerebral βA y aquellos que muestran el daño 

cerebral. Entre los primeros aparecen niveles bajos en líquido cefalorraquídeo de βA42 y 

evidencia en el PET de depósitos de βA. Elevados niveles de tau y p-tau en líquido 

cefalorraquídeo, pérdida de volumen hipocámpico o atrofia en RM en el lóbulo 
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temporal medial, reducción de metabolismo de glucosa o hipoperfusión de la corteza 

témporoparietal/precuneus detectada mediante PET o SPECT, son algunos de los 

biomarcadores que muestran el estado o severidad de la enfermedad, aunque no son 

específicos de EA y aparecen después de los que detectan la proteína βA (Albert et al, 

2011). No olvidemos que la recomendación del uso de biomarcadores en los nuevos 

criterios del NIA-AA, se propone a modo de investigación, resultados conflictivos en 

nuestras poblacionales y clínicas alertan de la necesidad de continuar investigando en 

dicho campo (Petersen et al., 2013). La combinación de biomarcadores de líquido 

cefalorraquídeo con pruebas de neuroimagen (RM estructural o FDG-PET), el genotipo 

de ApoE o pruebas neuropsicológicas y funcionales, son algunas de las propuestas para 

aumenta la capacidad discriminativa de los sujetos que convertirán a EA (Cui et al., 

2011; Yu et al., 2012). Otras sustancias actualmente investigadas por su posible papel 

como biomarcadores son las relacionadas con procesos inflamatorios como citoquinas, 

niveles de glucocorticoides (cortisol salivar), indicadores de estrés oxidativo como 

isoprostanos, etc. (Albert et al., 2011; Venero et al., 2013). 

 

En cuanto a los factores genéticos, la presencia en sujetos DCL de alguna de las 

mutaciones genéticas autosómicas dominantes referidas en el apartado 2.2.5 del capítulo 

2, se consideran indicativos de EA prodrómica (Albert et al., 2011).  
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3.3 Patología del deterioro cognitivo leve 

 

3.3.1 Epidemiología, factores de riesgo y factores protectores 

 

Una reciente revisión sobre la prevalencia e incidencia del DCL en diversos 

países de los cinco continentes muestra una prevalencia del 0’5% al 42%, dependiendo 

de la definición utilizada de DCL (intervalos del 3’6%–38’4% para AAMI,            

5’1%–35’9% para CIND, 3%–42% para MCI y 0’5%–31’9% para MCIa). El aumento 

de la prevalencia con la edad se observa en los sujetos con MCI y CIND, pero no en 

AAMI o MCIa. En cuanto a la incidencia, abarca entre 1’9 y 30’1% en el DCL, siendo 

en el caso del MCI entre 21’5 y 71’3 y en el MCIa entre 8’5 y 25’9, por cada 1000 

personas-año. Dicha variabilidad se explica por las diferentes definiciones, con sus 

correspondientes criterios, y aspectos metodológicos utilizados en las diferentes 

investigaciones (Ward et al., 2012). Diferencias en función del sexo (posible factor de 

riesgo a estudiar) y subtipo de MCI se han encontrado recientemente, con una mayor 

tasa de incidencia en hombres que cumplían criterios MCI (MCI amnésico y MCI no 

amnésico), además de encontrarse una mayor incidencia en sujetos con una menor 

escolaridad (menos de 12 años de escolaridad) y MCI amnésico o MCI no amnésico 

(Roberts et al., 2012). 

 

Al observar datos de diferentes estudios sobre la conversión de sujetos con DCL 

a demencia y EA, se observa que la tasa de conversión de MCI a demencia se sitúa entre 

el 6’3 y 13’4% en estudios clínicos y entre el 1’6 y 9’9% en los poblacionales, y la 

progresión a EA entre el 6,3 y 10%, en los estudios cínicos y entre el 1’9 y 14’5% en los 

poblacionales, mientras que para los sujetos con criterios de DCL no MCI, las tasas de 
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conversión a demencia se sitúan en el 11’7% en los clínicos y entre el 2’9 y 8% en los 

poblacionales, y en el caso de la progresión a EA entre el 4’1 y 10’4% en los clínicos y 

entre el 1 y 7’7% en los poblacionales. Al considerar los diferentes subtipos de MCI, la 

progresión a EA, se sitúa en el 11’7% en los sujetos con MCIa, 12’2% en los sujetos 

con afectación múltiple y un 4’1% en el MCI de afectación no amnésica. Es decir, la 

diversidad de criterios diagnósticos y el tipo de población escogida para el estudio 

(clínicos o poblacionales) repercuten en los diferentes datos obtenidos sobre la tasa de 

progresión anual a demencia y EA, observándose que el riesgo de conversión a EA es 

mayor para los sujetos diagnosticados con criterios MCI y para los subtipos de MCI 

amnésico y multidominio, así como que la mayoría de sujetos con DCL no progresan a 

medio plazo a demencia o EA (Mitchell y Shiri-Feshki, 2009). 

 

En cuanto a los factores de riesgo y protectores en el DCL, al igual que sucede 

en la EA, los resultados de las investigaciones no son concluyentes. Los factores de 

riesgo modificables más investigados incluyen: factores de riesgo cardiovascular 

(hipertensión, diabetes mellitus, hipercolesterolemia), factores metabólicos (fallo renal 

crónico, deficiencia de vitaminas como la B12 y la D, hiperhomocisteinemia), factores 

endocrinos (deficiencia de testosterona, disfunción subclínica de la tiroides, estrógenos), 

factores relacionados con el estilo de vida (dieta, ejercicio físico, consumo abundante de 

alcohol, baja actividad mental y consumo de tabaco) (Etgen, Sander, Bickel, y Förstl, 

2011), problemas cardíacos, agudeza visual pobre, capacidad olfativa reducida (Sachdev 

et al., 2012) y antecedentes personales o presencia de depresión (Heilman y Valenstein., 

2012). Seguir una dieta mediterránea, un consumo de vino de bajo a moderado, ejercicio 

físico regular y realizar actividades cognitivas y sociales regularmente, ejercen un efecto 

protector (Etgen et al., 2011; Geda et al., 2012; Sachdev et al., 2012). Igualmente, un 
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nivel socioeconómico alto, una elevada educación o una elevada actividad cognitiva 

reducen el riesgo a tener DCL al promover una mayor reserva cognitiva (Lojo-Seoane, 

Facal, y Juncos-Rabadán, 2012; Sattler, Toro, Schönknecht, y Schröder, 2012). 

Revisiones recientes sistemáticas muestran el beneficio de la intervención cognitiva 

tanto en sujetos sanos de edad como en aquellos con DCL diagnosticado (Gates, 

Sachdev, Fiatarone Singh, y Valenzuela, 2011; Reijnders, Heugten, y van Boxtel, 2013; 

Simon, Yokomizo, y Bottino, 2012). La presión diastólica, el índice de masa corporal, 

niveles de afecto positivo y negativo (tendencia a la depresión y a experimentar distrés 

emocional) y tendencia a un estilo de vida independiente y activo (incluye actividades 

de la vida diaria de autocuidado como cocinar y comprar, además de viajar y 

actividades cognitivas novedosas), diferencian a sujetos DCL de sujetos mayores sanos, 

presentando estos últimos mayores puntuaciones o mayor nivel de actividad en todos 

ellos. Descenso en presión diastólica, realizar actividades de la vida diaria de 

autocuidado y afecto positivo, y sobretodo actividades cognitivas novedosas, identifican 

a los sujetos sanos mayores que no progresarán a DCL (Dolcos, MacDonald, 

Braslavsky, Camicioli, y Dixon, 2012). 

 

En lo referente a los factores de riesgo genético, tal y como se ha expuesto en el 

capítulo sobre la EA, la presencia de ApoE4 aumenta el riesgo de tener EA esporádica 

(Albert et al., 2011). 

 

Con respecto a los subtipos de DCL y la presencia de factores de riesgo y 

protectores, aunque se requiere más investigación, exponemos las principales 

diferencias encontradas. La hipertensión es más probable en sujetos con afectación no 

amnésica más que amnésica (no se considera si es de afectación única o multidominio), 
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una mayor vida social se observa en sujetos amnésicos respecto los no amnésicos, la 

presencia del alelo ApoE4 o de depresión es más probable en sujetos con afectación 

múltiple que en la única (no se considera la presencia de amnesia), y una mayor 

actividad mental se observa en los sujetos con afectación única respecto la 

multidominio. En cuanto a las diferencias debidas al sexo, los hombres en tratamiento 

con antihipertensivos, antidepresivos o que realizan ejercicio físico regular es más 

probable que tengan un DCL no amnésico que amnésico, al igual que las mujeres con 

hipertensión. Los hombres con mayor nivel de colesterol es más probable que tengan 

una afectación única que múltiple y aquellos con ApoE4 positivo una afectación 

multidominio que única (Sachdev et al., 2012). 

 

3.3.2 Neuropatología y neurotransmisión en el deterioro cognitivo leve  

 

La patología subyacente al DCL no está aún establecida. Placas y ovillos 

neurofibrilares, patología vascular, déficits neuroquímicos, daño celular, procesos  

inflamatorios, estrés oxidativo, cambios mitocondriales, disfunción sináptica, alteración 

en el metabolismo de proteínas, homeostasis metabólica alterada, y cambios en la 

actividad genómica, son algunos de los cambios patológicos encontrados en el DCL y 

actualmente investigados (Stephan et al., 2012). 

 

Diversos estudios muestran que los depósitos de β amiloide no parecen ser el 

factor patológico principal que define la transición a DCL. En algunos sujetos con DCL 

se observan depósitos de β amiloide, cuya distribución parece situarse entre la 

observada en sujetos sanos y sujetos con EA. En sujetos sanos de edad se ha encontrado 

una distribución de placas difusas en el córtex temporal, similar a la de los sujetos con 
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DCL, de placas neuríticas mayor en el córtex frontal medial y amígdala en sujetos con 

DCL respecto controles sanos, y en regiones corticales al comparar sujetos con DCL y 

EA temprana. Los sujetos con DCL y EA temprana se distinguen de los controles sanos 

por la ratio βA42/ βA40 tanto soluble como insoluble, mientras que los descensos en 

niveles de βA1-42 y un aumento en niveles de tau fosforilada en LCR puede ser 

biomarcador de demencia. Otra posibilidad actualmente investigada es si los 

monómeros y oligómeros de βA subyacen a la toxicidad amiloide, provocando la 

alteración de la función sináptica en el DCL, provocando el declinar cognitivo.  

 

En cuanto a los ovillos neurofibrilares, aunque los criterios de los estadios de 

Braak parecen no delimitar entre controles sanos, DCL y EA pero sí a sujetos con DCL 

amnésico y no amnésicos, otros estudios sugieren que la patología de ovillos subyace a 

la transición entre controles, DCL y EA, como muestra un aumento significativo de la 

distribución de los ovillos en la amígdala, corteza entorrinal, subículum y parietal 

inferior en sujetos DCL respecto controles. 

 

Los estudios sobre la pérdida neuronal en el DCL se han centrado en el lóbulo 

temporal medial, zonas como la corteza entorrinal muestran pérdida neuronal en el DCL 

y se han relacionado con la progresión a EA. Un importante descenso en plasticidad 

sináptica en el hipocampo y una diferente alteración de proteínas presinápticas 

implicadas en la plasticidad neuronal en el córtex, también se observa en sujetos con 

DCL, junto a indicadores de estrés oxidativo en el hipocampo y córtex temporal. 

Anormalidades tempranas en factores tróficos se han encontrado en sujetos que 

progresan a DCL, lo que incide en las neuronas colinérgicas del prosencéfalo, cuya 

supervivencia depende de factores tróficos de crecimiento.  
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En cuanto a los neurotransmisores y DCL, se conoce muy poco al respecto. 

Algunos de los resultados encontrados muestran una elevada actividad de 

colinacetiltransferasa en el hipocampo y córtex frontal superior, que se interpreta como 

una estrategia compensatoria durante la fase predemencia y que quizá precede a una 

pérdida de inputs de axones colinérgicos durante la progresión clínica a EA, así como 

una reducción en los receptores colinérgicos (se desconoce si pre o postsináptica o en 

ambos) y una posible alteración noradrenérgica (Mufson et al., 2012). 
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4. LAS PRUEBAS ECOLÓGICAS RBMT Y BADS, Y EL 

DETERIORO COGNITIVO LEVE 

 

4.1 Concepto de pruebas ecológicas 

 

Con el término de pruebas ecológicas se alude a un conjunto de tests que 

mediante tareas similares a las que realizamos en la vida diaria, permiten determinar la 

presencia o ausencia de afectación cognitiva. Dichas pruebas se caracterizan por una 

elevada validez ecológica (ver apartado 4.3.1 del presente capítulo) y combinan el rigor 

científico de las pruebas tradicionales estandarizadas (recurren a técnicas estadísticas 

para valorar la afectación o preservación de las funciones cognitivas del paciente, e 

identificar sus puntos fuertes y débiles) con técnicas observacionales. Los tests 

ecológicos, a diferencia de los tradicionales cuya finalidad se relaciona más con el 

diagnóstico, se centran más en la rehabilitación y en valorar la capacidad del paciente 

para vivir independientemente y poder reincorporarse a su actividad laboral anterior, 

además de predecir los problemas cognitivos que se encontrarán en la vida cotidiana y 

realizar recomendaciones para reducir sus efectos (Spooner y Pachana, 2006; Wilson et 

al., 2003).  

 

4.2 Fundamentos teóricos de las pruebas ecológicas 

 

Las pruebas ecológicas combinan la perspectiva neuropsicológica de los tests 

tradicionales (ver apartado 4.2.1 del presente capítulo) con la psicología cognitiva (ver 

apartado 4.2.2 del presente capítulo) y con la aproximación de la psicología conductual 
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(ver apartado 4.2.3 del presente capítulo), lo que permite valorar tanto la naturaleza de 

la afectación cognitiva como las capacidades residuales y los problemas para afrontar 

las situaciones de la vida diaria (Wilson, 1987; Wilson et al., 2003). En los siguientes 

subapartados se describen los aspectos de cada una de estas disciplinas, que han influido 

en la elaboración de los tests ecológicos.  

 

4.2.1 Neuropsicología 

  

La neuropsicología estudia la relación entre el cerebro y la conducta, y pretende 

identificar los sistemas y estructuras cerebrales implicados en las funciones cognitivas, 

para valorar si existe afectación, su grado, etc. Del mismo modo, la neuropsicología, 

identifica y describe las características de etiologías concretas, diagnósticos o síndromes 

tales como demencia, síndrome Korsakoff, etc., además de ayudar a establecer planes de 

rehabilitación cognitiva (Lezak, Howieson, Bigler, y Tranel, 2012; Wilson, 1987).  

 

Las principales aportaciones de la neuropsicología a la perspectiva ecológica 

incluyen:  

 

 Proporcionar conocimientos sobre la organización cerebral, que permiten a 

los terapeutas seleccionar a los pacientes más adecuados para aplicar una 

técnica de tratamiento concreta. 

 

 Establecer el nivel intelectual del paciente junto a su funcionamiento 

cognitivo general, para determinar si es posible una participación activa en la 

terapia y qué intervención es la más adecuada. 
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 Partiendo de la información sobre el diagnóstico y su evolución, facilitar  a 

los terapeutas la selección de estrategias de tratamiento más adecuadas y su 

duración, así como establecer un pronóstico y evolución de los cambios 

cognitivos esperados. 

 

 A partir de los resultados obtenidos en la valoración, proporcionar 

información sobre los puntos fuertes y débiles del paciente para desarrollar el 

plan terapéutico (Wilson, 1987). 

 

Con todo a pesar de los diversos aspectos positivos, la evaluación 

neuropsicológica tradicional no está exenta de limitaciones, entre las cuales se 

incluyen: 

 

 La evaluación neuropsicológica pretende realizar un diagnóstico específico, 

a partir del rendimiento alterado en tests neuropsicológicos, a pesar de que 

diversas causas pueden producir un mismo resultado en un test (por ejemplo 

puntuaciones bajas en la repetición de dígitos numéricos se pueden deber a 

déficit de atención, ansiedad, afasia, etc.) (Wilson, 1987; Wilson et al., 

2003).  

 

 Los tests clásicos se centran en si el sujeto puede o no realizar la tarea, sin 

analizar la forma en que el sujeto realiza la tarea, los errores que comete, o 

por cuánto no alcanza la meta, por ejemplo, analizan más cómo trabaja la 

memoria que lo que una persona puede hacer en la vida diaria con la 

capacidad de memoria que posee (Wilson, 1987). 
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 En ocasiones sujetos con lesiones cerebrales sin afectación aparente en las 

actividades de la vida cotidiana, y sujetos con afectación cognitiva 

diagnosticada, obtienen resultados adecuados en las pruebas 

neuropsicológicas, es decir, no muestran alteración cognitiva. La 

neuropsicología para decidir si la actuación en un test es normal o no, suele 

recurrir a alguna referencia de funcionamiento ideal como comparaciones 

normativas estándar o individuales, o bien a puntos de corte. En la mayoría 

de los casos, aunque las comparaciones normativas individuales son más 

apropiadas para determinar si se han producido cambios en las funciones 

cognitivas (consisten en administrar el mismo test en diferentes ocasiones al 

mismo sujeto y comparar los resultados entre valoraciones), se aplican las 

estándar al no contar con evaluaciones previas del sujeto (Lezak et al., 2012; 

Petersen, 2003a; Wilson, 1987). En la estandarización, las puntuaciones 

obtenidas por el sujeto se comparan con la media de las puntuaciones 

obtenidas en dicho test por sujetos de su misma población y edad, e incluso 

mismo nivel de escolaridad, o bien con la media de puntuaciones obtenidas 

por sujetos de la misma población con edades consideradas óptimas para la 

función evaluada (por ejemplo, sujetos entre 20 y 34 años cuando evaluamos 

memoria) siguiendo el modelo biológico de envejecimiento; sin embargo, 

cerca de la mitad de la población no obtiene puntuaciones alrededor de la 

media, por lo que a menos que tengamos una valoración previa al daño, no 

sabremos si el rendimiento bajo es significativo. Por otra parte, un descenso 

posterior a un nivel previo normal, no proporciona mucha información sobre 

el patrón o extensión de la afectación (Lezak et al., 2012; Petersen, 2003a; 

Wilson, 1987). En cuanto al punto de corte, es otro tipo de medida normativa 
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que recurre a métodos y puntuaciones estadísticas para clasificar a 

individuos en grupos diagnósticos, siendo más adecuados que las 

comparaciones normativas (Petersen, 2003a).  

 

 Los tests neuropsicológicos se diseñan en una cultura concreta y para su 

aplicación en dicha cultura y dado que, además, la propia situación de 

aplicación de los tests es una situación social con reglas culturales implícitas 

no universales (relación entre dos personas extrañas, que implica intimidad y 

privacidad, y subordinación y autoridad; el examen se realiza en una 

situación de aislamiento; se basa en una comunicación formal donde el 

sujeto debe obtener los mejores resultados posibles, en un tiempo concreto o 

lo más rápidamente posible, y los objetos a usar son conocidos por los 

miembros de la cultura en que fue elaborado el test), es difícil que no se 

produzca un sesgo en los resultados, recomendándose para evitarlo: aplicar 

estrategias de valoración adecuadas a la cultura objetivo, no aplicar siempre 

tests psicométricos y usar valoraciones más cualitativas cuando se requieran, 

desarrollar test menos dependientes de la cultura, recurrir a formas de 

interpretar los tests no basadas en estrategias psicométricas tradicionales, así 

como realizar adaptaciones de las pruebas y estudios de normalización de los 

resultados a las diferentes culturas y poblaciones (Ardila, 2005).  

 

 A pesar de la importancia de desarrollar estandarizaciones y conseguir datos 

normativos, la mayoría de los tests existentes no están ni adaptados ni 

estandarizados en población española (Peña-Casanova, Gramunt, y Gich, 

2004), por lo que se utilizan baremos provenientes de otras culturas y 
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poblaciones, con el consiguiente sesgo en las interpretaciones (Lezak et al., 

2012). 

 

 La mejoría de las puntuaciones en un test no implica que el paciente pueda 

realizar correctamente diversas funciones en su vida diaria (no es una medida 

adecuada para valorar los resultados de la intervención en la vida diaria), 

igualmente, mejorías en la vida cotidiana no conllevan necesariamente 

mejorías en los tests tradicionales; no olvidemos que los tests tradicionales 

evalúan al paciente mediante tareas no relacionadas con situaciones de la 

vida diaria (Wilson, 1987).  

 

 Los tests tradicionales pueden provocar al paciente reacciones de frustración 

y estrés cuando es incapaz de realizar correctamente la tarea (Wilson, 1987). 

 

 Los tests tradicionales, e incluso los ecológicos, se aplican en condiciones de 

laboratorio, donde destaca la artificialidad de la situación, afectando a la 

validez ecológica (especialmente deseable cuando se pretende una finalidad 

rehabilitadora) y a la posterior generalización de resultados (Wilson, 1987; 

Wilson et al., 2003). 

 

 El efecto de práctica repetida consiste en la mejoría en la actuación tras 

valoraciones repetidas con el mismo material, e incluso procedimiento o 

instrucciones, y es especialmente importante en los tests de memoria, al 

aprender el sujeto la manera más efectiva de acercarse a la tarea. Es una 

consecuencia no deseada, observable en los tests con componente de 
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velocidad, en tests con una única solución y en tareas que requieren 

respuestas infrecuentes o no familiares, además de los que implican 

aprendizaje. En los test con efecto techo, el efecto de práctica es más 

probable que ocurra entre la primera y segunda valoración. Una posible 

forma de evitarlo consiste en realizar dos o más exploraciones basales antes 

de introducir la condición experimental, o bien contar con formas paralelas 

de un mismo test, sin embargo, la ausencia del efecto de aprendizaje cuando 

se espera su aparición es clínicamente significativa y un aspecto a valorar. 

Por último, es preciso tener en cuenta que la naturaleza de los propios tests 

puede afectar a la estabilidad de las puntuaciones en sujetos sanos, mientras 

que las habilidades verbales tienden a mantenerse más estables a lo largo de 

los años, las puntuaciones de memoria muestran una gran variabilidad (Bläsi 

y cols. 2009; Lezak et al., 2012).   

 

4.2.2 Psicología cognitiva 

 

La psicología cognitiva trata sobre la naturaleza de los procesos mentales 

implicados en la realización de las actividades cognitivas básicas como la producción y 

comprensión del lenguaje, el reconocimiento de objetos, el almacenamiento de la 

información en la memoria, etc., además de interesarse en procesos cognitivos 

sumamente complejos como el razonamiento y solución de problemas, la naturaleza 

cognitiva de la interacción social, la formación de nuestras creencias sobre el mundo, 

etc. La evaluación del desempeño de tareas cognitivas concretas, en personas con 

capacidades cognitivas intactas, permite a la psicología cognitiva estudiar y establecer 

modelos sobre dichos procesos mentales (Coltheart, 2001). Dichos modelos pretenden 



 4. Las pruebas ecológicas RBMT y BADS, y el DCL 

 

116 

facilitar la comprensión e interpretación del funcionamiento y disfunción de las 

funciones cerebrales; ofrecer estrategias para aminorar el impacto de las alteraciones 

cognitivas; aportar conocimientos sobre las habilidades cognitivas existentes en los 

pacientes (por ejemplo, el aprendizaje de pacientes amnésicos); ayudar a predecir las 

capacidades cognitivas con mayor probabilidad de responder al tratamiento, y 

proporcionar un marco teórico para desarrollar pruebas neuropsicológicas (Wilson, 

1987; Wilson et al., 2003).  

 

Del marco de la psicología cognitiva ha surgido la neuropsicología cognitiva, 

cuyo principal objetivo es formular y evaluar teorías sobre los procesos cognitivos 

normales, a partir de los datos obtenidos en personas con trastornos cognitivos 

(adquiridos o del desarrollo). La neuropsicología cognitiva afirma que no existen 

variaciones cualitativas a nivel de la arquitectura del sistema cognitivo, entre personas 

neurológicamente intactas. Considera que en las personas con afectación cerebral el 

sistema premórbido es el mismo, aunque actualmente tengan diferentes sistemas como 

consecuencia de dicha afectación, además, al tratar sobre la mente (arquitectura 

funcional) recurre a modelos de diagramas y flechas para representar los procesos 

cognitivos, a diferencia de la neuropsicología que se centra sobre el cerebro 

(localización anatómica) (Caramazza y Coltheart, 2006; Coltheart, 2001; Ellis y Young, 

1992; Rapp y Goldrick, 2006).  

 

4.2.3 Psicología conductual 

 

Ante la existencia de un trastorno neurológico, la neuropsicología tradicional 

debe recurrir a técnicas de terapia de conducta para identificar y definir los problemas 
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conductuales que repercuten en la vida cotidiana del paciente. La psicología 

conductual defiende que la conducta está influenciada por el ambiente, evaluándola en 

una situación concreta (se centra en lo que una persona hace, por ejemplo, olvida 

nombres de personas), a diferencia de lo que sucede en la evaluación neuropsicológica 

tradicional, donde la respuesta obtenida se considera signo de una alteración subyacente 

(se centra en lo que una persona tiene, por ejemplo, síndrome amnésico), además, al 

contrario que la perspectiva tradicional que no espera fluctuaciones, la psicología 

conductual asume la posible no estabilidad de la conducta. En cuanto a su finalidad, 

mientras que la valoración neuropsicológica tradicional se realiza con fines diagnósticos 

y se relaciona indirectamente con el tratamiento, la conductual se enfoca al tratamiento.  

 

La evaluación conductual consiste en la recolección sistemática, organización e 

interpretación de información sobre la persona y su situación, para determinar y 

cuantificar la naturaleza de los problemas de la vida diaria relacionados con déficits 

cognitivos, proporcionar estrategias para el cambio conductual y generalizar el cambio a 

otras situaciones y conductas, lo que se consigue a través de la observación de la 

conducta problemática (conducta observable, clara y definida de forma no ambigua) 

mediante observadores externos o por el propio sujeto con autorregistros, cuestionarios, 

etc. Dicha observación permitirá establecer objetivos y submetas de la terapia, desde el 

inicio del programa de forma explícita, para conseguir disminuir la conducta problema y 

aumentar las deseadas (pueden ser conductas modificadas y/o adaptadas de un 

repertorio preexistente en el paciente). Uno de los principios conductuales más 

aplicados en la evaluación y rehabilitación con orientación ecológica es subdividir los 

objetivos en subpasos fáciles de alcanzar (Wilson, 1987; Wilson et al., 2003). Es decir, 

la valoración conductual pretende identificar y definir los problemas a tratar, responder 
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a preguntas relacionadas con la futura vida social-laboral-familiar del paciente (si podrá 

volver a su domicilio y continuar con su actividad laboral, cómo afectan los problemas 

cognitivos al paciente y a su familia, etc.), determinar el tratamiento y el tipo de 

estrategias de actuación más adecuado a utilizar por el paciente y su familia, y medir la 

eficacia de la intervención. Todo ello implica usar de diversas fuentes teóricas: teoría 

del aprendizaje, neuroplasticidad, procesamiento de información, lingüística, 

psiquiatría, etc.  

 

4.3 Validez ecológica 

 

4.3.1 Conceptos generales 

 

La validez ecológica de los tests neuropsicológicos alude al grado en el cual el 

rendimiento mostrado por el sujeto en la prueba se correspondería con su actuación en 

diversas situaciones de la vida real. Dicha validez empezó a ser tenida en cuenta en la 

evaluación neuropsicológica hacia finales de 1980, cuando surgieron test como el 

RBMT con una finalidad más rehabilitadora que diagnóstica. Posteriormente con la 

aparición de la neuropsicología forense aumenta dicho interés al ampliarse las funciones 

del neuropsicólogo, que pasan a realizar valoraciones y recomendaciones sobre las 

capacidades cognitivas de individuos con afectación cognitiva y su funcionamiento en 

la vida diaria y laboral; no obstante, existen pocas investigaciones sobre la validez 

ecológica tanto de las pruebas neuropsicológicas ecológicas como de las tradicionales 

(Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 2003; Spooner y Pachana, 2006). 
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Generalmente para establecer la validez ecológica de una prueba se recurre a la 

verosimilitud y/o a la veracidad
4
. La verosimilitud se refiere al grado de semejanza 

entre la tarea cognitiva que implica el test y la demanda cognitiva de la situación 

cotidiana, y por tanto exige abandonar los tests tradicionales y construir nuevas pruebas 

(un claro ejemplos son el RBMT, la BADS y el resto de tests llamados ecológicos). La 

veracidad es el grado en que los tests existentes se relacionan estadísticamente con 

otras pruebas que predicen el funcionamiento cotidiano (escalas clínicas, cuestionarios, 

autorregistros, cuestionarios de informantes, observación de tarea simuladas, etc.). Los 

diversos estudios existentes sobre la veracidad, en tests tradicionales, no aportan 

resultados concluyentes (Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 2003; Chaytor, Schmitter-

Edgecombe, y Burr, 2006), mientras que diversos estudios con tests ecológicos 

muestran correlación con medidas de la vida diaria (Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 

2003; Wilson et al., 1989; Wilson, Evans, Emslie, Alderman y Burgess, 1998). Esta 

disparidad de resultados se debe, entre otros factores, a: las diferentes poblaciones 

utilizadas en los diferentes estudios (diversos estudios mantienen que la validez 

ecológica de los tests ejecutivos varía dependiendo del tipo de población neurológica y 

del grado de afectación) (Chaytor et al., 2006; Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 2003; 

Wood y Liossi, 2006), los diversos test tradicionales analizados, las limitaciones propias 

de los tests tradicionales (ver apartado 4.2.1 del presente capítulo), las diversas 

amenazas a la validez ecológica (ver apartado 4.3.2 del presente capítulo), y al uso de 

diferentes tipos de instrumentos para medir la capacidad cognitiva en la vida diaria 

(cuestionarios, autorregistros, escalas clínicas, etc.). Paralelamente, el hecho de que los 

tests neuropsicológicos no valoren una única función impide que se pueda afirmar que 

la relación existente entre ambas medidas se deba exclusivamente al componente 

                                                
4 Traducción de los términos ingleses “verisimilitude“ y “veridicality” respectivamente. 
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considerado por el test, por ejemplo, en un test que valora funciones ejecutivas al estar 

también implicada la velocidad de procesamiento, atención, comprensión, etc., no se 

puede afirmar que la relación existente entre dicha tarea y las medidas de la vida diaria 

se deban exclusivamente al componente ejecutivo del test, además diversos estudios 

indican que dicha función cognitiva engloba varios componentes que no tienen por qué 

estar relacionados entre ellos, y que otros aspectos como los emocionales y sociales 

intervienen en las funciones ejecutivas de la vida cotidiana (Chaytor, et al., 2006; Wood 

y Liossi, 2006). Por otra parte, otros factores como el nivel cognitivo premórbido, las 

estrategias compensatorias y las demandas ambientales intervienen en la relación 

existente entre el rendimiento en los test neuropsicológicos y las medidas de 

funcionamiento cognitivo en la vida diaria. Es decir, dichos factores afectan a la 

habilidad de los tests neuropsicológicos para predecir el funcionamiento cognitivo en la 

vida real, por lo que deberían considerarse al efectuar predicciones sobre las 

capacidades cognitivas en la vida cotidiana (Chaytor, et al., 2006; Chaytor y Schmitter-

Edgecombe, 2003).  

 

A pesar de las investigaciones que apuntan a la superioridad de los tests 

neuropsicológicos caracterizados por la verosimilitud en predecir las capacidades 

cognitivas en tareas cotidianas, respecto a los tradicionales (Chaytor y Schmitter-

Edgecombe, 2003; Spooner y Pachana, 2006), y que muchos tests tradicionales 

presentan una baja relación con las medidas del funcionamiento de la vida cotidiana; la 

mayoría de los neuropsicólogos continúan realizando predicciones sobre el 

funcionamiento en la vida real del paciente en función de su experiencia y de la validez 

aparente del test. La validez aparente se refiere a que un test aparentemente mida la 

función cognitiva especificada (por ejemplo en un test que se supone valora memoria, 
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las tareas que lo forman implican realizar actividades como memorizar listas, recordar 

caras, etc.), pero aunque dicha validez es necesaria para la deseabilidad social, no 

implica verosimilitud (aunque es elevada en los tests que la presentan), ni se basa en 

aspectos técnicos o estadísticos del test. Una posible solución consiste en incluir en el 

protocolo de valoración entrevistas, cuestionarios u otros métodos observacionales, 

además de los tests neuropsicológicos tradicionales y “ecológicos” para realizar 

predicciones más válidas mediante la integración de dicha información (Chaytor y 

Schmitter-Edgecombe, 2003; Spooner y Pachana, 2006).  

 

4.3.2 Principales amenazas a la validez ecológica en la valoración 

neuropsicológica tradicional 

 

 La evaluación neuropsicológica pretende conseguir el mejor rendimiento posible 

del sujeto, mientras que los tests ecológicos se centran en lo que el individuo 

puede hace, no en lo que hace. A su vez, la valoración tradicional, para 

conseguir la mejor actuación, se realiza en un ambiente controlado (ver 

limitaciones de las pruebas neuropsicológicas en el apartado 4.2.1 del presente 

capítulo), muy diferente a la situación real, por lo que proporciona poca 

información sobre cómo actuará el sujeto en situaciones reales (Chaytor y 

Schmitter-Edgecombe, 2003; Spooner y Pachana, 2006).  

 

 Otro aspecto conflictivo es determinar qué mide realmente el test, ya que no 

existe un acuerdo general sobre el constructo que subyace a una tarea 

neuropsicológica (por ejemplo, no existe acuerdo en la definición de funciones 

ejecutivas), ni sobre la función cognitiva evaluada por la prueba (por ejemplo, 
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un mismo test como los cubos del test de inteligencia de Wechsler para adultos o 

WAIS puede considerarse que evalúa funciones ejecutivas, praxias constructivas 

manipulativas, funciones visuoespaciales, flexibilidad,…). Todo ello obstaculiza 

el poder seleccionar medidas apropiadas de capacidades cognitivas cotidiana 

relacionadas con el test (Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 2003).  

 

 Una evaluación cognitiva tradicional únicamente proporciona un ejemplo de la 

conducta del paciente en una situación concreta, que puede variar a través de las 

situaciones y del tiempo. Factores como ansiedad, muerte reciente de un 

familiar, enfermedad, etc. pueden afectar a los resultados, no siendo adecuada su 

generalización a otras situaciones de la vida cotidiana (Chaytor y Schmitter-

Edgecombe, 2003). 

 

 El uso de estrategias compensatorias (listas, notas, etc.) habituales en la vida 

diaria, no está incluido en la valoración tradicional, por lo que se produce una 

subestimación de lo que el sujeto puede hacer en su vida cotidiana. Si se valoran 

las estrategias compensatorias, los recursos ambientales, el nivel intelectual 

previo y los puntos fuertes del sujeto, se puede realizar una predicción más 

realista y recomendaciones más adecuadas sobre cómo el paciente puede 

compensar sus déficits y adaptar el ambiente para realizar sus actividades 

cotidianas y laborales (Chaytor, et al., 2006; Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 

2003). 

 

 Finalmente, recordar que la afectación cognitiva suele cursar con alteraciones 

emocionales, psicológicas, conductuales y físicas, que pueden ser fluctuantes 
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(por ejemplo, los aspectos emocionales) y que además suelen afectar de forma 

diferente a la exploración neuropsicológica y a la realización de las actividades 

cotidianas. Por ejemplo, un paciente con problemas motores no puede volver a 

su actividad laboral previa por motivos físicos, pero realiza correctamente los 

tests cognitivos, mientras que otro sujeto falla en los tests tradicionales pero, 

debido al restablecimiento de su situación familiar, mejora emocionalmente y no 

muestra alteraciones en su vida cotidiana (Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 

2003).  

 

4.4 Características de las pruebas ecológicas RBMT y BADS 

 

4.4.1 Test conductual de memoria Rivermead 

 

El test RBMT se diseñó para proporcionar información sobre los problemas de 

memoria en la vida diaria; pretendía determinar qué pacientes con daño cerebral son 

susceptibles a tener problemas mnésicos en la vida cotidiana y reflejar cambios a lo 

largo del tiempo. No se desarrolló siguiendo un modelo concreto de memoria, a 

diferencia de la mayoría de los tests tradicionales, sino que se pretendía realizar un test 

simple, que pudiesen acertar la mayoría de sujetos normales, que destacase por su 

validez ecológica (tan deseada en la rehabilitación) y que en lugar de centrarse en cómo 

trabaja la memoria y en proporcionar datos sobre los factores subyacentes a las 

puntuaciones obtenidas, incidiese en lo que una persona puede hacer con la capacidad 

de memoria que posee. El RBMT, al igual que los tests tradicionales, recurre a 

puntuaciones estandarizadas, lo que le diferencia de medios de valoración conductuales 

como los cuestionarios, asimismo, comparte con la psicología conductual la simulación 
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de situaciones, al ser las subpruebas del RBMT situaciones análogas a las de la vida 

cotidiana. Dichas situaciones (o subtests) se seleccionaron, a partir de informes 

obtenidos en el estudio de Sunderland, Harris, y Baddeley (1983) y de observaciones 

efectuadas en el Rivermead Rehabilitation Center de Oxford, al ser problemáticas para 

pacientes con traumatismo craneoencefálico (población a la que inicialmente iba 

dirigida la prueba).  

 

De los ítems considerados en el estudio piloto, realizado en pacientes 

traumáticos con o sin afectación mnésica y con un grupo control con edades 

comprendidas entre 17 y 60 años, se excluyó del RBMT definitivo el subtest 

“aprendizaje de una nueva habilidad”. Dicho subtest requería aprender a programar la 

hora en un aparato digital mediante 6 pasos; no obstante, en la última versión del RBMT 

(RBMT-3) se ha incorporado un subtest de características similares, “aprendizaje de una 

tarea novedosa” (Wilson, 1987; Wilson et al., 1989, 2008). Respecto al comportamiento 

de los sujetos en el estudio piloto destacar que todos los pacientes traumáticos con 

afectación mnésica fallaron como mínimo tres ítems, mostrándose como los más 

difíciles para este grupo los subtests: recuerdo del nombre y apellido, recuerdo de la 

pertenencia (el más fallado), recuerdo de la cita y reconocimiento de caras (el item de 

la historia no figura en el estudio piloto como un subtest) (Wilson, 1987).  

 

En lo referente al estudio original de validación de los autores del RBMT, se 

reclutaron 176 sujetos con daño cerebral y edades comprendidas entre 14 y 69 años 

(edad media de 44,40) y 118 sujetos control con edades comprendidas entre 16 y 69 

años (edad media de 41,17). Se confirmó la existencia de diferencias significativas entre 

ambos grupos en todas las puntuaciones perfil, consiguiendo los cuatro peores 
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resultados los ítems: recuerdo del apellido, recuerdo de la fecha, recuerdo del mensaje 

y recuerdo de la cita. El estudio mostró que el RBMT permite detectar déficits 

específicos al observarse diferencias significativas entre los pacientes que habían 

sufrido un accidente vascular cerebral y aquellos con traumatismo cerebral, 

diferenciándose en las puntuaciones perfil del recuerdo del nombre y apellido, recuerdo 

de la cita, reconocimiento de dibujos, orientación, recuerdo inmediato y diferido de la 

historia y puntuación perfil total (Wilson et al., 1989). En cuanto a la aplicación del 

RBMT en sujetos mayores de 70 años, Cockburn y Smith (1989) demostraron que es 

adecuada si se siguen normas adicionales de aplicación y corrección, pero no el uso de 

los puntos de los corte estandarizados obtenidos en sujetos menores de 70 años (ver 

apartado 4.5.1 del presente capítulo) (Cockburn y Smith, 1989). 

 

Con respecto a la validez de la prueba, además de una elevada validez aparente, 

el RBMT demuestra validez ecológica, tanto si se considera la verosimilitud (Spooner y 

Pachana, 2006) como la veracidad (Chaytor y Schmitter-Edgecombe, 2003). Entre los 

puntos fuertes del RBMT destacan que es fácil de comprender, de usar y de interpretar 

(requisitos prácticos en un test psicológico) y que se puede aplicar a una gran variedad 

de contextos ambientales y en diversas ocasiones, gracias a sus formas paralelas (cuatro 

versiones diferentes) que evitan el efecto de la práctica repetida (en el estudio original 

de la prueba el grupo control obtuvo una ligera tendencia a dicho efecto únicamente en 

el subtest recuerdo de la pertenencia) (ver apartado 6.2.3 del capítulo 6) (Wilson et al., 

1989). Dichas versiones han permitido realizar seguimientos a sujetos con problemas de 

memoria entre cinco y diez años después de la valoración inicial, y así demostrar la 

relación existente entre las puntuaciones obtenidas por dichos sujetos en el RBMT y la 

capacidad del sujeto para tener un empleo remunerado y/o vivir independientemente 
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(Wilson, 1991). En el estudio de validación original las cuatro versiones existentes 

mostraron correlaciones significativas entre todas ellas y una fiabilidad de formas 

paralelas adecuada (el análisis de varianza revela que ninguna es más fácil que las 

otras). El hecho de que la forma A y D obtengan una menor correlación en las 

puntuaciones screening que en las perfil se atribuye a que la puntuación perfil 

proporciona una estimación más fiable y precisa de las capacidades mnésicas, al no 

basarse exclusivamente en puntuaciones tipo acierto o fallo (puntuaciones 1 o 0) que no 

consideran los casos en que el sujeto realiza parte de la tarea correctamente. Dichas 

puntuaciones perfil se recomiendan preferiblemente sobre las globales en el caso de 

sujetos mayores de 70 años (ver apartado 4.5.1 del presente capítulo) (Wilson et al., 

1989).  

 

En lo concerniente a la comparación del RBMT con pruebas tradicionales de 

memoria, se obtienen correlaciones significativas con la escala de memoria de 

Wechsler revisada (Wechsler, 1987), la escala de memoria de la batería 

neuropsicológica Luria-Nebraska (Golden, Purish, y Hammeke, 1985), el test de 

retención visual de Benton (Benton, 1986) y las subescalas de memoria del Examen 

Cognitivo de Cambridge (CAMCOG) (Roth et al., 1988) (Makatura et al., 1999; 

Sánchez-Cánovas y García-Martínez, 1992; Wilson et al., 1989; Yassuda et al., 2010). 

Lo cual, junto a la ausencia de correlación con otros tests no mnésicos (WAIS) y la 

correlación con las observaciones de terapeutas sobre los fallos de memoria durante el 

tratamiento, refuerzan su validez y ayudan a considerar al RBMT como un genuino test 

de memoria más adecuado que los tradicionales para mostrar la repercusión de los 

déficits mnésicos en la vida cotidiana de los sujetos (Wilson, 1987; Wilson et al., 1989). 

A su vez, la correlación con el MMSE sugiere que es útil su aplicación rutinaria en casos 
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de sospecha de demencia (Cockburn y Keene, 2001), corroborado por resultados que 

demuestran su capacidad para discriminar a sujetos con EA o DCL con una adecuada 

sensibilidad y especificidad (Kazui et al., 2005; Yassuda et al., 2010). 

 

En cuanto al diagnóstico diferencial el RBMT ha demostrado su utilidad para 

discriminar, al igual que los tests tradicionales, a sujetos con diferentes diagnósticos 

(Glass, 1998; Pérez y Godoy, 1998) y en clasificar a sujetos sin deterioro mnésico 

(Makatura et al., 1999) (ver apartado 4.5.1 del presente capítulo). El RBMT fue 

construido como un test de screening para detectar problemas de memoria de suficiente 

intensidad como para interferir en el funcionamiento en la vida cotidiana, lo que según 

sus autores provoca que no sea adecuado para discriminar déficits muy leves de 

alteración mnésica, por la tendencia al efecto techo de las puntuaciones (obtener 

máximas puntuaciones) en sujetos normales, y motivó el realizar la versión extendida 

del RBMT o RBMT-E (Wilson et al., 1999) (Wall, Wilson, y Baddeley, 1994; Wilson et 

al., 1989); no obstante, diversas investigaciones, entre ellas una realizada por 

colaboradores de los autores de la prueba, han demostrado la capacidad de RBMT para 

valorar la función mnésica en sujetos normales o con afectación mnésica leve (Adachi 

et al., 2013; Huppert y Beardsall, 1993; Kazui et al., 2005; Salorio, Barcia, Fortea, 

Moya, y Hernández, 2004; Wilson et al., 1989; Yassuda et al., 2010).  

 

En lo tocante a los subtests del RBMT (ver apartado 6.2.3.1 del capítulo 6) 

requieren, entre otros aspectos, realizar una acción habitual y retener la información 

necesaria para un funcionamiento mnésico adecuado en el día a día, además de incluir al 

igual que los tests tradicionales y siguiendo a la psicología cognitiva: tareas de recuerdo 

libre, recuerdo con claves y reconocimiento; recuerdo inmediato (con y sin intervalo de 
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interferencia) y diferido; tareas con material verbal y/o no verbal; tareas de memoria 

prospectiva y/o retrospectiva, y pruebas de orientación en tiempo, espacio y persona. La 

memoria retrospectiva se refiere a información adquirida en el pasado, y la valoran los 

subtests de recuerdo del nombre y apellido, reconocimiento de dibujos, recuerdo de la 

historia, reconocimiento de caras y recuerdo del recorrido, mientras que la prospectiva 

(ver apartado 3.2.1.5 del capítulo 3) se centra en acciones futuras y conlleva diversas 

operaciones cognitivas. Recordar realizar una acción en un instante concreto (implica 

generar una pista para recordar realizar la acción en el momento adecuado o utilizar las 

pistas ambientales asociadas a la acción), recordar la naturaleza de la acción 

(componente retrospectivo) y realizarla, son las principales operaciones cognitivas que 

requiere la memoria prospectiva, para lo cual se requiere de un mecanismo indicador de 

cuando ha llegado la hora de realizar la acción que se puede basar en tiempo (el sujeto 

debe de controlar internamente el tiempo transcurrido y cuando llega el momento 

actuar) o en estímulos externos (como coger y/o dejar el sobre en un momento concreto 

del recorrido en el subtest recuerdo del mensaje del RBMT o el sonido de la alarma en 

el subtest de recuerdo de la cita de la misma prueba) (McDaniel y Einstein, 2011). En 

el RBMT existen tres subtests que valoran la memoria prospectiva: recuerdo de la cita, 

recuerdo de la pertenencia y recuerdo del mensaje, aunque algunos autores no 

consideran de memoria prospectiva al subtest del mensaje al no ser autoiniciado, sino en 

respuesta a la petición del examinador (Strauss, Sherman, y Spreen, 2006). En lo 

concerniente a la dificultad de dichos subtests depende de aspectos como la prominencia 

de la pista respecto al contexto, el grado de asociación entre la señal y la acción a 

realizar y de si la tarea en curso estimula el procesamiento de las características de la 

pista (Costa et al., 2011a; McDaniel y Einstein, 2011). El subtest de recuerdo de la cita 

es el que implica mayor complejidad, ya que aunque la prominencia de la pista respecto 
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al contexto es alto, el grado de asociación entre la señal (sonido alarma) y la acción a 

realizar (hacer una pregunta) es bajo, además de no estimular la tarea en curso el 

procesamiento de las características de la pista. Por su parte, el subtest recuerdo del 

mensaje, el más fácil cognitivamente, presenta una buena asociación señal-acción y una 

buena estimulación del procesamiento de la pista por la tarea en curso, una consigna 

explícita (haz lo que yo hago) e implica una codificación activa que facilita su recuerdo, 

igualmente, el subtest recuerdo de la pertenencia presenta también una buena 

asociación señal-acción y estimulación del procesamiento de la pista por el contexto. 

 

Por último, aunque el RBMT se realizó sin tener en cuenta ningún modelo 

teórico, sus subtests permiten valorar el proceso de recuerdo y sus etapas al presentar 

tres condiciones de recuperación (recuerdo libre, recuerdo con claves y reconocimiento) 

y tres momentos de intervalo de recuerdo (inmediato tras la presentación de la 

información, después de la interferencia y en diferido), que nos permiten evaluar la 

codificación, almacenamiento y evocación, junto al proceso de recuperación estratégico 

de verificación. Los subtests de recuerdo inmediato (recuerdo inmediato de la historia y 

recuerdo inmediato del recorrido) orientan sobre la posible alteración del proceso de 

codificación de la información; los subtests de recuerdo libre (recuerdo de la historia, 

recuerdo del recorrido, y recuerdo del nombre y apellido) orientan sobre la 

preservación o no del proceso de recuperación; los subtests que implican recuerdo 

diferido con claves (recuerdo del nombre y recuerdo del apellido) proporcionan 

información sobre la posible integridad de los procesos de codificación y/o 

almacenamiento de la información (las claves se aplican cuando el sujeto falla el 

recuerdo libre del subtest) y los subtests de reconocimiento (reconocimiento de dibujos 

y reconocimiento de caras) sobre la existencia o no de alteración del proceso estratégico 
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denominado verificación. Los subtest de memoria prospectiva no los incluimos al 

incorporar el procesamiento ejecutivo además del mnésico (ver capítulo 3) (Llorente, 

2008; Wilson, 2009; Wilson, Cockburn, J., Baddeley, A., y Hiorns, 1991; Wilson, et al., 

2003).   

 

4.4.2 Evaluación conductual del síndrome dis-ejecutivo, BADS 

 

La BADS es una batería que integra seis pruebas cognitivas, que valoran el 

funcionamiento ejecutivo del paciente mediante tareas similares a las de la vida diaria, y 

un cuestionario sobre los problemas emocionales, conductuales y cognitivos 

(Dysexecutive Questionnaire o DEX) asociados al síndrome disejecutivo (ver apartado 

6.2.4 del capítulo 6). Se incluye dentro de los tests ecológicos y pretende predecir los 

problemas cognitivos derivados del síndrome dis-ejecutivo en la vida cotidiana. Al ser 

un test ecológico, la batería está orientada a la rehabilitación y a predecir la adaptación 

del individuo a la vida diaria, es especialmente útil para evaluar y preparar a los 

pacientes que se trasladan del hospital a situaciones más independientes. Gracias a su 

diseño permite detectar sutiles déficits, en sujetos que aparentan preservación cognitiva, 

ya que funcionan correctamente en situaciones estructuradas (Wilson, et al., 1998) e 

incluso realizan correctamente pruebas tradicionales de funciones ejecutivas (Verdejo-

García y Pérez-García, 2007; Wilson et al., 1996).  

 

A nivel teórico la BADS se basa en el modelo de memoria de trabajo y ejecutivo 

central de Baddelely y Hitch (1974) y el modelo del sistema supervisor atencional 

(SAS) de Norman y Shallice (1986) (Wilson et al., 1998). El modelo multicomponente 

de Baddeley y Hitch (1974) considera a la memoria de trabajo como un sistema que 
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mantiene y manipula temporalmente la información y que interviene en la ejecución de 

actividades cognitivas complejas como razonamiento, comprensión, aprendizaje, etc. 

Los autores proponen tres componentes en la memoria de trabajo: bucle fonológico, 

agenda visuoespacial y ejecutivo central. El bucle fonológico y la agenda visuoespacial 

son dos almacenes temporales de información; en el fonológico la información es 

acústica y del habla, y en la agenda visuoespacial es visual y espacial. El bucle 

fonológico incluye un almacén fonológico a corto plazo que, mediante un proceso de 

repaso articulatorio, almacena temporalmente el material verbal y mantienen el habla 

interna (autoinstrucciones) implicada en tareas de memoria a corto plazo, mientras que 

la agenda visuoespacial cuenta con un almacén denominado caché visual y un escriba 

interno o mecanismo de repetición de la información. Por su parte el ejecutivo central es 

un controlador atencional de capacidad limitada que selecciona y manipula el material 

en dichos subsistemas, y funciona siguiendo el modelo de Norman y Shallice (1986). En 

una revisión posterior del modelo multicomponente (Baddeley, 2000) se especifican las 

conexiones entre la memoria a largo plazo y los subsistemas fonológico y visuoespacial, 

y se añade un nuevo elemento, el retén episódico; el cual permite a los componentes de 

la memoria de trabajo interactuar con la información procedente de la memoria a largo 

plazo (sistema que permite el almacenamiento de información durante largos periodos 

de tiempo) y el sistema perceptivo, gracias a su código multidimensional. En cuanto al 

modelo de Norman y Shallice (1986) propone que existen dos formas de control, uno 

automático basado en hábitos bien aprendidos y otro voluntario que dependen de un 

ejecutivo de capacidad atencional limitada o SAS que sitúan en la corteza prefrontal. 

Cuando el proceso automático no es posible, como ocurre en una situación novedosa o 

altamente compleja, actúa el sistema atencional supervisor, apareciendo el síndrome 

disejecutivo (déficits cognitivos tradicionalmente asociados al síndrome frontal) cuando 
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se produce un fallo en el SAS (enfermos de Alzheimer, traumatismo craneoencefálico 

severo, etc.). Algunas de las funciones del SAS incluyen: focalizar la atención hacia la 

tarea en curso, atención dividida entre dos o más tareas, inhibir los estímulos 

irrelevantes, flexibilidad cognitiva (cambiar de idea o estrategia) y seleccionar 

objetivos, planificar, monitorizar y corregir la conducta para que sea la apropiada al fin 

(planificación y resolución de problemas) (Baddeley et al., 2010; Tirapu y Luna, 2011; 

Wilson et al., 1998).  

 

En el estudio de validación de la BADS, efectuado en sujetos esquizofrénicos 

(31 sujetos), controles (216 sujetos) y sujetos con daño cerebral como traumatismos, 

tumores, AVC, etc. (78 sujetos) (Wilson et al., 1998), se aprecian diferencias 

significativas entre el grupo control y pacientes esquizofrénicos en la puntuación total 

perfil y en los subtests: juicio temporal, programación de la acción y tarea de los 6 

elementos modificada. Los pacientes esquizofrénicos presentaban problemas en tareas 

que implican planificación, supervisión, cambio de estrategia, y resolución de 

problemas, similares a las de los sujetos con daño cerebral moderado-severo, que no se 

debían a un descenso en la función intelectual, sino a una afectación específica de la 

planificación y resolución de problemas. Otros síntomas de afectación frontal como la 

pérdida de volición, perseveración y fallos en planificación o toma de decisiones, 

corrección de errores, secuencia de acciones no conocidas, y situaciones que requieren 

inhibir respuestas habituales, también aparecían en dichos sujetos con esquizofrenia 

(Evans et al., 1997; Wilson et al., 1998).  

 

El principal punto fuerte de la BADS radica en que integra en una sola prueba 

múltiples tareas que implican funciones ejecutivas, a diferencia de lo que sucede en la 
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mayoría de pruebas tradicionales que únicamente valoran un aspecto concreto (Bennett 

et al., 2005). La BADS evalúa aspectos como la planificación, razonamiento y solución 

de problemas, pensamiento conceptual, inhibición de respuestas automáticas y proceso 

de toma de decisiones, que se incluyen dentro de las heterogéneas funciones ejecutivas. 

Alteraciones de conducta y de personalidad usualmente frecuentes en lesiones frontales, 

también son evaluados por la BADS mediante el cuestionario DEX (Norris y Tate, 

2000). Autores como Bennett y cols. (2005) abogan por no recurrir únicamente a la 

puntuación perfil total de la BADS, ya que se pierde la información proporcionada por 

los subtests individuales. Diversos estudios sugieren que la aplicación de determinados 

subtests de la BADS es sensible a la afectación de las funciones ejecutivas asociada a 

patologías concretas como enfermedad de parkinson, traumatismo craneoencefálico, 

esquizofrenia, demencia Alzheimer, etc. (Canali et al., 2011; Norris y Tate, 2000; 

Perfetti et al., 2010), por ejemplo, el subtest de la programación de la acción y la 

prueba de 6 elementos modificada se recomiendan aplicar en sujetos que han sufrido 

traumatismo craneoencefálico (Bennett et al., 2005), mientras que en sujetos con 

enfermedad de Parkinson la programación de la acción al igual que el juicio temporal, 

no se recomiendan (Perfetti et al., 2010).  

 

En cuanto a la fiabilidad de la batería, un estudio reciente en población española 

muestra una fiabilidad adecuada de la escala BADS al aplicarla en sujetos con 

esquizofrenia (Vargas, Sanz, y Marín, 2009). En el estudio de validación de los autores 

de la prueba se obtuvo una buena fiabilidad inter-evaluadores (Wilson et al., 1998), sin 

embargo, la BADS a diferencia del RBMT no es adecuada para valoraciones repetidas, al 

no disponer de formas paralelas (Wilson et al., 1998). En el estudio de Wilson y cols. 

(1998) al aplicar por segunda ocasión la BADS a los mismos sujetos normales (29 
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sujetos de los 216 iniciales) se observó una leve tendencia al aumento de las 

puntuaciones perfil no significativa en todos los subtests, excepto en el subtest mapa del 

zoológico. Dicha tendencia a la mejoría se atribuye a la pérdida de la novedad asociada 

a esas tareas, aspecto crítico para evaluar a las funciones frontales, lo cual también se 

observa en los test tradicionales y que corrobora la idea de que la falta de novedad en la 

segunda aplicación de un test de funciones ejecutivas, repercute en una fiabilidad test-

retest no elevada. La tendencia a obtener puntuaciones más elevadas en la segunda 

valoración de la BADS no era estadísticamente significativa, se mantenía la estabilidad 

temporal que garantizaba que la mejoría de puntuaciones en aplicaciones repetidas se 

debía a un mejor rendimiento del sujeto y no al efecto práctica repetida (Wilson et al., 

1998). Un estudio posterior realizados con pacientes esquizofrénicos mostró en el 

subtest de programación de la acción y en la puntuación total perfil de la BADS mejoras 

significativas con la administración repetida y la pérdida de novedad del test (Jelicic, 

Henquet, Derix, y Jolles, 2001). Estos resultados en apariencia contradictorios se 

explican por el hecho de que los sujetos normales (sin alteración cognitiva) ya obtienen 

puntuaciones elevadas y sus puntuaciones pueden mejorar poco en una nueva 

valoración (Jelicic et al., 2001), mientras que en sujetos con problemas atencionales y 

de memoria la actuación en aplicaciones repetidas del test es menos susceptible al 

efecto de la pérdida de novedad, al reducirse el recuerdo de la aplicación anterior de la 

prueba (Wilson et al., 1996). 

 

En lo relativo a la validez, la BADS muestra una validez adecuada (Bennett et 

al., 2005; Katz, Tadmor, Felzen, y Hartman-Maeir, 2007; Vargas et al., 2009), así como 

de constructo (Canali et al., 2011; Norris y Tate, 2000) (ver apartado 6.2.4 del capítulo 

6). A nivel de validez ecológica se caracteriza por una buena verosimilitud, mientras 
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que en veracidad los resultados son contradictorios al igual que ocurre en los tests 

tradicionales (Chaytor et al., 2006; Evans et al., 1997; Norris y Tate, 2000; Wilson et 

al., 1998).   

 

En lo referente a la utilidad de la BADS para discriminar entre patologías, la 

BADS es comparable a las pruebas tradicionales de funciones ejecutivas en su capacidad 

para discriminar entre sujetos con daño neurológico (traumatismos craneoencefálicos y 

esclerosis múltiple) y controles (Norris y Tate, 2000), e incluso es más sensible que 

pruebas tradicionales a la afectación de funciones ejecutivas en sujetos con enfermedad 

de Parkinson (Perfetti et al., 2010) y en sujetos dependientes de sustancias como alcohol 

y drogas (abstinentes y en tratamiento en comunidades terapéuticas) (Verdejo-García y 

Pérez-García, 2007), además de diferenciar a sujetos con esquizofrenia o daño cerebral 

de controles (Evans et al., 1997; Wilson et al., 1998), y con demencia Alzheimer inicial 

de individuos con MCI amnésico y/o sujetos sanos de edad (Armentano et al., 2013; 

Canali et al., 2011). 

 

Con respecto a los subtests que componen la BADS (ver apartado 6.2.4.1 del 

capítulo 6), el subtest cambio de reglas es la primera prueba de la batería y al igual que 

tests tradicionales como el Stroop (Stroop, 1935) valora la flexibilidad mental y la 

capacidad para inhibir una respuesta automática previamente aprendida. El segundo 

subtest es la programación de la acción y al igual que la prueba tradicional Torre de 

Londres (Culbertson y Zillmer, 2001) es una tarea de planificación y resolución de 

problemas. El subtest consiste en una tarea práctica que implica resolver un problema 

novedoso mediante una secuencia compleja de acciones; todos los pasos implican 

capacidades simples conocidas y para resolverlo se requiere descubrir qué debe hacerse 
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(formular submetas), planificar la estrategia a seguir (escoger acciones, elementos y 

secuencias necesarios para alcanzar un objetivo), desarrollar el plan, monitorizar y 

corregir la conducta para así llegar al objetivo establecido. El siguiente subtest es la 

búsqueda de las llaves que correlaciona con la prueba tradicional Test de laberintos de 

Porteus (Porteus, 1965), al igual que el subtest de la BADS mapa del zoológico (Norris y 

Tate, 2000), y es análoga a la tarea de la vida real buscar un objeto perdido, muy común 

en sujetos con daño cerebral adquirido o con EA. Esta prueba requiere capacidades 

visuoespaciales, realizar inferencias, capacidad de abstracción y de razonamiento 

verbal, además de planificación y resolución de problemas. El subtest examina la 

capacidad del sujeto para planificar una ruta de acción eficiente y efectiva, para 

supervisar (monitorizar) su propia actuación (autorregulación de conducta) y para tener 

en cuenta factores no explícitos en las instrucciones, como no volver a visitar ningún 

lugar y qué estrategia usar para encontrar las llaves con seguridad (Amanzio et al., 

2008; Lezak et al., 2012; Wilson et al., 1998). Recientemente se han encontrado 

correlaciones entre esta prueba y tareas de comprensión de metáforas novedosas 

(expresiones no familiares con un significado no literal) (Amanzio et al., 2008). En 

cuanto al último subtest que hemos aplicado en nuestro estudio, el subtest juicio 

temporal implica realizar estimaciones temporales y se relaciona con la orientación al 

futuro y la capacidad para predecir y organizar secuencialmente sucesos futuros 

(Verdejo-García y Pérez-Garcia, 2007), varias investigaciones muestran la importancia 

de adaptar especialmente este subtest a  la cultura donde se aplica (Bennett et al., 2005; 

Canali et al., 2011; Katz et al., 2007) al igual que el resto de la batería (Canali, Brucki, y 

Bueno, 2007). En cuanto a la prueba del mapa del zoológico (prueba no aplicada en 

nuestro estudio), al igual que la búsqueda de llaves y la tarea de los 6 elementos 

modificada (subtest no aplicado en la presente investigación), implica planificación, 
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organización y monitorización (Norris y Tate, 2000). Su rendimiento es influenciado 

por la edad (Allain et al., 2005; Salthouse y Siedlechi, 2007) y permite valorar tanto la 

fase de formulación (habilidad para desarrollar mentalmente una estrategia lógica que 

determine el curso de acción para conseguir un objetivo concreto) como la de ejecución 

(implica la competencia para supervisar y guiar la realización de la estrategia planeada 

para conseguir el éxito) y panificación (capacidad de organizar la conducta que pretende 

conseguir un objetivo específico a través de una serie de pasos intermedios) (Allain et 

al., 2005; Shallice, 1982). Por último la tarea de los 6 elementos modificada (prueba 

tampoco aplicada en nuestro estudio) es una prueba multitarea, al igual que los subtests 

mapa del zoo y búsqueda de llaves, que además de planificación y monitorización 

requiere atención alternante y flexibilidad cognitiva (actualización de criterios 

cognitivos), ya que exige al sujeto que organice su trabajo para realizar las 6 tareas sin 

romper ciertas reglas y en un tiempo limitado. Al igual que el mapa del zoo es 

influenciado por la edad (Allain et al., 2002) y utiliza instrucciones complejas de difícil 

comprensión para sujetos con problemas de memoria o de lenguaje (capacidad lectora 

inadecuada o alteración de la comprensión verbal y/o escrita) (Armentano et al., 2013; 

Chamberlain, 2003), por lo que diversos estudios la han modificado para adaptarla a la 

cultura o tipo de población a estudiar (Armentano et al., 2013; Gouveia, Brucki, 

Malheiros, y Bueno, 2007). Por último destacar el posible papel de la memoria 

prospectiva en dicho subtest (Gouveia et al., 2007; Norris y Tate, 2000; Wilson et al., 

1998), cuestionado por estudios como el de Evans y cols. (1997) basándose en la falta 

de correlación entre la puntuación de dicho subtest y la puntuación total del RBMT (no 

de las puntuaciones de los subtests de memoria prospectiva) (Evans et al., 1997).   
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4.5 Principales investigaciones realizadas con el RBMT y BADS en 

sujetos mayores de 60 años o con diagnóstico de DCL o EA  

 

4.5.1 Investigaciones realizadas con el RBMT 

 

En el estudio de validación original del RBMT (ver apartado 4.4.1 del presente 

capítulo) se incluyeron individuos entre 14 y 69 años y únicamente 20 sujetos mayores 

de 70 años, cuyas medias inferiores a las de los sujetos de menor edad en las 

puntuaciones totales del RBMT y mayor variabilidad de puntuaciones incitaron a 

realizar un estudio adicional dirigido a sujetos mayores de 70 años (Wilson, Cockburn, 

et al., 1991). Dicho estudio fue realizado por Cockburn y Smith (1989) con 114 sujetos 

entre 70 y 94 años (edad media de 80,49±5,22
5
 y 9,51±1,66 años de media de 

escolaridad) que obtuvieron puntuaciones totales medias en el RBMT en la puntuación 

perfil de15,54±5,54 y 6,57±2,93 en la global. Al analizar las puntuaciones perfil se 

observa que son casi dos veces superiores a las global, indicativo de que varios sujetos 

cometen errores menores que les impiden puntuar en la puntuación global, por lo que es 

preferible el uso de la perfil, tal y como se ha referido anteriormente (Cockburn y 

Smith, 1989), asimismo, los puntos de corte usados en población entre 16 y 69 años no 

son recomendables en sujetos con más de 70 años (Cockburn y Smith 1989; Van Balen, 

Westzaan, y Mulder, 1996), ya que no tienen en cuenta interacción de la edad con el 

cociente intelectual y con las puntuaciones del test de memoria (Cockburn y Smith 

1989). Respecto a las puntuaciones perfil en los subtests, la mayor puntuación media 

corresponde al reconocimiento de dibujos y la menor al recuerdo del mensaje (el 

recuerdo del nombre y apellido obtiene una puntuación muy cercana al recuerdo del 

                                                
5 De aquí en adelante los valores numéricos tras el signo ± hacen referencia a la desviación típica. 
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mensaje), mientras que los subtests con más errores (puntuaciones de 0 puntos en más 

del 30% del total de sujetos) en orden de mayor número de errores a menor son: 

recuerdo del nombre y apellido, recuerdo del mensaje, recuerdo inmediato de la 

historia y recuerdo diferido de la historia. Por su parte los subtests que obtienen mayor 

número de aciertos (puntuaciones de 2 puntos en más del 50% del total de sujetos) son: 

reconocimiento de dibujos, recuerdo del recorrido inmediato, reconocimiento de caras, 

orientación, recuerdo del recorrido diferido y fecha. En cuanto al papel de la edad en el 

RBMT, existe correlación entre la edad y la puntuación perfil total, y entre la edad y los 

siguientes subtests: recuerdo del apellido, recuerdo de la pertenencia, recuerdo de la 

cita, recuerdo del mensaje y recuerdo de la historia (inmediato y diferido) (Cockburn y 

Smith, 1989), siendo el último subtest el más influenciado por la edad (Cockburn y 

Smith, 1989; Glass, 1998). Estudios realizados en diversas culturas, patologías y niveles 

de escolaridad con el RBMT obtienen puntuaciones medias y/o puntos de corte 

inferiores o superiores a los del estudio original de Wilson y cols. (1989) en poblaciones 

mayores o menores de 70 años, lo que indica la necesidad de adaptar el RBMT a la 

población y cultura donde se va a aplicar y de obtener puntuaciones normativas para 

cada población o cultura, que incluyan correcciones por edad y/o escolaridad cuando 

sea preciso (Alonso y Prieto, 2004; Fraser, Glass y Leathem, 1999; Glass, 1998; 

Küçükdeveci et al., 2008; Matsuda, Kazui, Hirono, y Mori, 2002; Meléndez-Moral, 

Tomás, Blasco-Bataller, Oliver, y Navarro, 2010; Mori, y Sugimura, 2007; Van Balen 

et al., 1996).  

 

A pesar de que la prueba no está normalizada ni adaptada a población española, 

se han realizado diversos estudios en dicha población. Alonso y Prieto (2004) realizaron 

un estudio con sujetos sanos mayores de 70 años (edad media 79,2±7,02 años) que 
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replicaba el realizado por Wilson et al., (1989). En dicho estudio utilizaron la traducción 

española de Mozaz (1991) y observaron como a medida que aumenta la edad 

disminuyen las puntuaciones perfil en el RBMT (puntuación media de 16,07±4,19 en los 

sujetos entre 70-75 años, puntuación media de 15,05±4,56 en los sujetos entre 76-80 

años, puntuación media de 13,35±4,52 en los sujetos con 81-85 años, y puntuación 

media de 13,8±3,85 en los sujetos mayores de 85 años), así como un descenso en el 

nivel educativo de las personas de más edad. No se utilizan sus datos como normativos 

en nuestro estudio debido a sus problemas metodológicos, entre los que se incluyen: no 

excluir la presencia de demencia en los participantes mediante pruebas de screening 

cognitivo como el MMSE o una batería neuropsicológica completa, pequeño tamaño del 

grupo de sujetos mayores de 85 años, y no referir cómo controlan el efecto de la 

escolaridad en la puntuación total perfil del RBMT.  

 

En cuanto a la EA y otras patologías en el RBMT, en un estudio realizado en 

población española con sujetos diagnosticados de EA probable en fase leve (criterios 

NINCDS-ADRDA), sujetos mayores (edad media de 70 años, no se excluyen a los 

sujetos con quejas subjetivas de memoria), sujetos adultos sin problemas de memoria y 

sujetos con epilepsia con crisis parciales complejas, las puntuaciones del RBMT 

clasificaban correctamente a un 80% de los sujetos con EA, un 75% de los sujetos 

mayores, un 75% de los sujetos del grupo de epilepsia y un 60% de los adultos sin 

problemas de memoria. Los resultados mostraron que las puntuaciones perfil que más 

contribuyen a discriminar entre grupos son: recuerdo de la pertenencia, recuerdo 

inmediato de la historia, recuerdo diferido de la historia, reconocimiento de caras y 

recuerdo diferido del mensaje (Pérez y Godoy, 1998). En otro estudio realizado por 

Glass (1998) el RBMT demuestra su utilidad para diferenciar a sujetos con demencia 
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vascular de otros tipos de demencia, siendo los subtests más discriminativos: recuerdo 

del recorrido inmediato y diferido, recuerdo inmediato de la historia, recuerdo de la 

cita y recuerdo del mensaje. Autores como Matsuda y cols. (2002) han mostrado que 

las puntuaciones obtenidas en el RBMT permiten diferenciar a pacientes con EA de los 

control (sujetos sanos sin afectación cognitiva de la misma edad, sexo y nivel de 

escolaridad que los pacientes) clasificando correctamente a un 98% de los sujetos con 

EA y a un 96% de los sujetos control.  

 

Con respecto a los resultados de las investigaciones realizadas con el RBMT en 

sujetos con diagnóstico de demencia o DCL, el primer estudio que describimos, el de 

Huppert y Beardsall (1993), aplica únicamente los subtests del RBMT de memoria 

prospectiva (recuerdo de la cita, recuerdo de la pertenencia y recuerdo del mensaje
6
) y 

algunos de memoria retrospectiva (recuerdo inmediato y diferido del recorrido y 

recuerdo del nombre y apellido) a sujetos sin demencia y con demencia. Los sujetos sin 

demencia los subdividen en dos grupos según su puntuación en el MMSE (sujetos 

normales con MMSE mayor o igual a 24 puntos y sujetos normales-bajos cuando el 

MMSE es menor de 23/24 puntos) y los sujetos con demencia incluyen a sujetos con 

demencia mínima y demencia leve/moderada según criterios del Cambridge Mental 

Disorders of the Elderly Examination (CAMDEX) (Roth et al., 1988). Los resultados 

muestran que ambos grupos con demencia (mínima y leve/moderada) obtienen 

significativamente peores resultados que los sujetos normales en todos los ítems 

prospectivos y que los sujetos normales-bajos, excepto en el item recuerdo del mensaje 

inmediato (de aquí en adelante se hace referencia a puntuaciones perfil). Es decir, a 

pesar de las diferencias obtenidas en el MMSE (inferiores en el grupo leve/moderado) 

                                                
6 De aquí en adelante en las investigaciones realizadas con el RBMT se utilizan las puntuaciones directas 

al exponer los resultados obtenidos en los subtests, a no ser que se indique lo contrario.  
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los dos grupos con demencia muestran un bajo rendimiento en los ítems prospectivos. 

Por otro lado en los ítems de memoria retrospectiva, los sujetos con demencia mínima 

(sujetos con DCL) obtienen puntuaciones situadas entre el grupo normal-bajo y 

demencia leve/moderada. En el recuerdo del nombre y apellido, y del recorrido 

diferido los sujetos con demencia mínima se diferencian significativamente del grupo 

normal, mientras que del grupo normal-bajo se diferencian únicamente en el recuerdo 

del nombre y apellido, y del grupo con demencia leve/moderada en el item recuerdo 

diferido del recorrido. Por su parte el grupo demencia leve/moderada se diferencia de 

ambos grupos normales en el recuerdo inmediato y diferido del recorrido, y en el 

recuerdo del nombre y apellido. En lo relativo a ambos grupos con demencia no se han 

encontrado diferencias significativas en los subtests de memoria prospectiva aplicados 

que justifiquen la existencia de una gradiente de memoria asociado con la gravedad de 

la afectación, igualmente, los sujetos del grupo demencia leve muestran más afectación 

(menor porcentaje de sujetos que obtienen la puntuación máxima) en algunos subtests 

prospectivos que los de demencia leve/moderada (recuerdo de la pertenencia y 

recuerdo diferido del mensaje). Todo ello lleva a los autores a afirmar que la memoria 

retrospectiva y prospectiva implican diferentes procesos y que los de la memoria 

prospectiva son más vulnerables a la demencia incluso en fases muy leves de la 

enfermedad, cuando aún no se cumplen criterios diagnósticos para demencia, 

proponiendo a la memoria prospectiva como un indicador de demencia temprana. Con 

respecto a las diferencias entre los subtests de memoria prospectiva, no se observa un 

mejor rendimiento en los subtests que incluyen pistas específicas (sonido de la alarma 

en el subtest del recuerdo de la cita o la tarea de memoria retrospectiva en la que está 

incluido el subtest de recuerdo del mensaje) frente a los que no disponen de pistas 

concretas (recuerdo de la pertenencia), pero sí respecto a los subtests con instrucciones 
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inferidas (“haz lo que yo hago” en el recuerdo del mensaje) que requieren más 

procesamiento cognitivo que las explícitas (recuerdo de la cita y de la pertenencia) 

(Huppert y Beardsall, 1993).  

 

Prosiguiendo con los estudios sobre el posible papel de la memoria prospectiva 

como indicador temprano de demencia, Martins y Damasceno (2008) aplican los 

subtests recuerdo de la cita (se ha reducido el intervalo de interferencia a 15 minutos) y 

recuerdo de la pertenencia del RBMT a sujetos con EA probable (criterios NINCDS-

ADRDA) en fase leve. Los resultados muestran en los sujetos con EA un rendimiento 

inferior al de los controles, así como en los sujetos con EA un mejor rendimiento en los 

tests de memoria prospectiva que en el test de memoria retrospectiva (tarea de recuerdo 

de listas de palabras). Los autores del estudio confirman la conclusión de Huppert y 

Beardsall (1993) sobre el papel de la memoria prospectiva como indicador temprano de 

demencia (Martins y Damasceno, 2008).  

 

En lo referente a investigaciones que aplican el RBMT completo a sujetos 

diagnosticados de EA, en un estudio longitudinal de 3 años de duración (EA probable 

según criterios NINCDS-ADRDA) no se obtuvieron puntuaciones directas máximas en 

ningún subtest del RBMT en la exploración basal, destacando un efecto suelo en los 

subtests recuerdo de la cita y recuerdo diferido de la historia, así como una mediana de 

cero (aunque algunos sujetos obtienen puntuaciones diferentes de cero) en todos los 

subtest que implican recuerdo diferido (historia, recorrido, mensaje, nombre y apellido, 

y pertenencia). En los subtests reconocimiento de dibujos, reconocimiento de caras, 

recuerdo inmediato del recorrido, recuerdo inmediato del mensaje y orientación 

(incluye subtest fecha) los sujetos obtienen medianas mayores que cero. Con respecto a 
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las valoraciones longitudinales, las puntuaciones descienden a lo largo del tiempo 

dependiendo la tasa de deterioro de cada subtest; a los tres años de la valoración inicial 

se observa un efecto suelo en los subtest recuerdo del nombre y recuerdo de la 

pertenencia, mientras que los subtests reconocimiento de dibujos y reconocimiento de 

caras son los únicos que obtienen una media diferente de cero a los tres años de 

seguimiento. En cuanto a la memoria prospectiva, el subtest recuerdo de la cita muestra 

un efecto suelo al inicio de la investigación, mientras que el recuerdo de la pertenencia 

declina marcadamente en el primer año de la investigación; tal declinar en el primer año 

es común al observado en los subtests retrospectivos: recuerdo diferido de la historia, 

recuerdo del nombre y apellido. Una vez transcurrido el primer año descienden 

rápidamente las puntuaciones de los subtest recuerdo del recorrido inmediato y 

recuerdo del mensaje (Cockburn y Keene, 2001). El descenso progresivo de 

puntuaciones a lo largo del tiempo también se observa en un estudio realizado en una 

muestra española con diagnóstico de EA probable (criterios NINCDS-ADRDA) en fase 

leve, en el cual la puntuación global del RBMT muestra un descenso significativo de 

dicha puntuación a los tres, seis, nueve y doce meses desde la valoración inicial 

(Doménech, 2004). 

 

En cuanto al deterioro cognitivo leve, el estudio de Kazui y cols. (2005), que 

comprende a sujetos con MCI (criterios Petersen et al., 1999), pacientes con EA 

probable (criterios NINCDS-ADRDA en fase leve, según CDR) y un grupo control, 

muestra puntuaciones totales perfil y global significativamente superiores del grupo 

control (media puntuación perfil 19,9±2,7 y 9,2±1,8 en la global) respecto a los grupos 

con MCI (media puntuación perfil 9,1±3,6 y 2,9±1,9 en la global) o con EA (media 

puntuación perfil 4,0±2,7 y 0,9±1,1 en la global), y significativamente superiores en el 
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grupo con MCI respecto al grupo con EA. Dichas puntuaciones totales del RBMT 

(global y perfil) muestran una buena especificidad y sensibilidad para diferenciar a los 

pacientes con MCI  de los sujetos sanos y del grupo con EA, aunque es más baja en este 

último caso. En cuanto a los subtests, todos ellos obtienen puntuaciones más altas en el 

grupo control, más bajas en el grupo con EA e intermedias en el grupo con MCI,  

obteniendo diferencias significativas entre los tres grupos únicamente los subtests: 

recuerdo inmediato del recorrido, recuerdo diferido del mensaje y orientación (incluye 

el subtest orientación y fecha). Las diferencias en las puntuaciones de los subtests entre 

el grupo con EA y control son significativas en todos ellos, al igual que entre el control 

y con MCI excepto en el recuerdo inmediato de la historia y recuerdo inmediato del 

mensaje. En cambio al comparar al grupo con MCI y con EA únicamente son 

significativas las diferencias entre recuerdo inmediato de la historia, recuerdo 

inmediato del recorrido, recuerdo inmediato del mensaje, recuerdo diferido del 

mensaje y orientación. En cuanto al porcentaje de errores cometidos en cada subtest por 

el grupo con MCI, llama la atención que el menor número de errores se comete en el 

recuerdo inmediato de la historia (subtest más útil para diferenciar a sujetos con MCI 

de los con EA) y el máximo es compartido por los subtests reconocimiento de caras (el 

porcentaje de fallos es superior al cometido por el grupo con EA) y recuerdo de la cita. 

En el grupo control los máximos fallos se encuentran en recuerdo de la cita y 

orientación y el máximo número de aciertos ocurre en recuerdo inmediato de la historia 

y recuerdo diferido de la historia (subtest más útil para diferenciar el control y los 

MCI). El grupo con EA obtiene el máximo número de errores en el recuerdo de la cita 

y recuerdo de la pertenencia (ambos con ningún acierto), seguidos del recuerdo del 

mensaje y orientación y el número menor de errores aparece en recuerdo inmediato de 

la historia. A partir de todos estos datos los autores concluyen que las tareas de 
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memoria prospectiva no son las más útiles para detectar sujetos con MCI, ya que en los 

sujetos control también se observa un menor porcentaje de aciertos en las tareas 

prospectivas asociados a la edad y defienden la utilidad del RBMT en el diagnóstico de 

MCI (Kazui et al., 2005). Con respecto a los puntos de corte se observan discrepancias 

con los establecidos por Wilson y cols. (1989). El punto de corte establecido por Kazui 

y cols. (2005) entre MCI y normalidad (tanto en puntuación total global como en la 

perfil) se corresponde con el punto de corte entre “memoria pobre” y “afectación 

moderada” de la clasificación de Wilson y cols. (1989); el punto de corte en la 

puntuación total global entre EA y MCI se encuentra en la categoría de “afectación 

severa” de Wilson y cols. (1989), y el punto de corte entre dichos grupos en puntuación 

total perfil pertenece a la categoría de “afectación moderada” (Kazui et al., 2005; 

Wilson et al., 1989).  

 

 Por último, en un estudio poblacional efectuado en sujetos con diagnóstico de 

MCI (Petersen et al., 1999), sin deterioro cognitivo y diagnosticados de EA (criterios 

NINCDS-ADRDA), los resultados muestran una elevada precisión del RBMT en 

identificar la EA y moderada para el MCI. A nivel de puntuaciones, las totales perfil y 

global permiten diferenciar entre los grupos control (mediana puntuación perfil 22 y 11 

en la global), con MCI (mediana puntuación perfil 18 y 8 en la global) y con EA 

(mediana puntuación perfil 5 y 2 en la global) (no se dispone de las medias ni 

desviaciones típicas). Los sujetos con EA obtienen las puntuaciones medianas totales 

perfil y global más bajas, los sujetos sanos logran las más altas y los sujetos con MCI 

puntuaciones intermedias. A nivel de los subtests los sujetos con EA obtienen las 

puntuaciones más bajas y se diferencian significativamente de los restantes grupos, 

mientras que el grupo control y el grupo con MCI se diferencian en todos los subtests 
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excepto en el recuerdo del nombre y apellido, reconocimiento de caras y orientación. A 

diferencia del estudio anterior de Kazui y cols., (2005) que defendía el uso de pruebas 

de recuerdo diferido para identificar a sujetos con MCI y rechazaban las prospectivas, 

en el presente estudio los autores proponen, para diferenciar a sujetos con MCI de 

sujetos sanos de edad, la utilización de pruebas prospectivas como el recuerdo de la 

cita, junto a retrospectivas de recuerdo libre como el recuerdo de la historia (inmediato 

y diferido) y recuerdo del recorrido (inmediato y diferido). Otro dato a referir es que el 

estudio de Kazui y cols. obtiene puntuaciones más bajas que el de Yassuda y cols., 

quienes lo atribuyen a diferencias de la muestra, principalmente a que el grupo de 

sujetos del estudio de Kazui y cols. tenía una mayor afectación cognitiva y se semejaban 

más a los sujetos con EA, mientras que el del Yassuda y cols. se asemeja más al grupo 

control. Por último, los puntos de corte entre los sujetos con MCI y controles del estudio 

de Yassuda y cols. son mayores que los del estudio de Kazui y cols. (2005), logrando 

una mejor clasificación en las categorías propuestas por Wilson y cols. (1989) (se 

incluyen en la clasificación de “memoria pobre”) que la de Kazui y cols. (Yassuda et al., 

2010).  

 

4.5.2 Investigaciones realizadas con la BADS 

 

En lo relativo a la batería BADS el estudio de validación original se realizó en 

pacientes con esquizofrenia, sujetos con daño cerebral (incluía a sujetos con demencia, 

un 13% del total del grupo, aunque no se facilitan sus resultados), y 216 sujetos control 

entre 16 y 87 años (edad media de 46,6 años y desviación típica de 19,8) (ver apartado 

4.4.2 del presente capítulo). Para estudiar el posible papel de la edad el grupo de sujetos 

control se subdividió en 3 grupos (40 años o menos, entre 41 y 65 años y de 65 a 87 
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años), mostrando la comparación entre ellos un descenso significativo de las 

puntuaciones BADS perfil total en función de la edad (Wilson et al., 1996), por lo que 

los autores de la prueba propusieron diferentes puntos de corte para cada una de dichas 

franjas de edad (Wilson et al., 1996, 1998), la influencia de la edad se corrobora por 

estudios realizados con el subtest de los 6 elementos modificada (Allain et al., 2002) y 

el mapa del zoológico (Allain et al., 2005). Un estudio realizado con este último subtest 

muestra que además de acelerarse el declinar a partir de los 60 años (Salthouse y 

Siedlecki, 2007) también hay diferencias con respecto a cómo realizan los sujetos de 

mayor edad la tarea de planificación mapa del zoológico; la edad afecta más a la fase de 

formulación que a la de ejecución, al cometer los sujetos de mayor edad más errores y 

utilizar rutas menos eficientes (Allain el al 2005; Salthouse y Siedlecki, 2007). El papel 

de la edad también se ha observado en los tests tradicionales de funciones ejecutivas con 

un descenso de puntuaciones a partir de los 65 años (Buckner, 2004). 

 

En cuanto a la demencia por EA y la BADS
7
, un estudio realizado con sujetos 

con EA probable (criterios NINCDS-ADRDA) muestra como la BADS (puntuación 

total perfil) detecta afectación en un 95% de los sujetos (Amanzio et al., 2008), 

asimismo investigaciones realizadas con sujetos con demencia Alzheimer probable leve 

(criterios NINCDS-ADRDA) y sujetos sanos de edad muestran la utilidad de la BADS 

para detectar afectación de funciones ejecutivas en la EA (Armentano et al., 2009, 2013; 

Canali et al., 2007, 2011; Espinosa et al., 2009). Los estudios de Armentano y cols. 

(2009, 2013) y Espinosa y cols. (2009) incluían además de sujetos con EA y controles, 

sujetos con MCI (amnésico) (criterios de Petersen, 2004; Petersen et al., 1999 

respectivamente), diferenciándose éstos últimos sujetos de los que presentan EA en los 

                                                
7 De aquí en adelante expondremos sólo los resultados obtenidos en la puntuación total de la BADS y en 

los subtests aplicados en nuestro estudio. 
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tres estudios. En el estudio de Espinosa y cols. (2009) la puntuación total perfil de la 

BADS diferencia a los sujetos con MCI, de los control y con EA, a diferencia del de 

Armentano y cols. (2009) en el que la puntuación total de la BADS no diferencia al 

grupo con MCI amnésico del grupo control, pero sí al grupo con MCI amnésico (MCIa) 

del grupo con EA, y al grupo con EA del control. Armentano y cols. (2009) defienden el 

papel de la BADS para discriminar entre los sujetos con MCIa o EA debido a su 

diferente rendimiento, y para predecir qué sujetos con diagnóstico de MCIa convertirán 

a EA (aquellos con afectación de funciones ejecutivas), aunque advierten los autores 

que dichos resultados están limitados por las diferencias significativas por la edad entre 

el grupo control y los restantes grupos diagnósticos (el grupo control es el más joven) 

(Armentano et al., 2009). Posteriormente, en un estudio reciente con grupo control, 

sujetos con MCIa y dos grupos con EA (uno con edad media de 59,85 o grupo con EA 

de inicio temprano, y el otro con 79,45 años de media o grupo con EA de inicio tardío), 

Armentano y cols. (2013) han obtenido diferencias significativas en la puntuación perfil 

total de la BADS entre todos los grupos, excepto entre ambos grupos con EA. Los 

resultados de dicho estudio revelan un rendimiento de funciones ejecutivas 

progresivamente alterado, mostrando un continuo que abarca sujetos sanos de edad, con 

MCIa y con EA (Armentano et al., 2013).  

 

Con respecto a las puntuaciones perfil de los subtests considerados, al 

administrar el subtest búsqueda de llaves en sujetos con diagnóstico de EA probable 

(criterios NINCDS-ADRDA) o demencia frontotemporal (criterios de Neary et al., 

1998) no se encontraron diferencia significativas que permitan diferenciar ambos tipos 

de demencias (Piquard, Derouesne, Lacomlez, y Sieroff, 2004). Otra prueba como el 

cambio de reglas mostraba diferencias significativas entre sujetos con demencia y grupo 
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control, a diferencia del otro subtest aplicado (la búsqueda de llaves) que no mostraba 

diferencias significativas (Lincoln et al., 2006). En cuanto al subtest de búsqueda de 

llaves, un estudio realizado en pacientes con EA probable (criterios NINCDS-ADRDA) 

y sujetos mayores sin deterioro cognitivo mostraba diferencias significativas entre 

ambos grupos (Amanzio et al., 2008). Por su parte, el estudio de Canali y cols. del 2007 

obtiene diferencias entre los sujetos control y EA en el subtest cambio de reglas, sin 

embargo en el estudio del 2011, efectuado con una muestra mayor, las diferencias 

aparecen entre los subtests cambio de reglas (es el que mejor discrimina entre controles 

y EA), programación de la acción y búsqueda de llaves. De dichos subtest, en el 

estudio de Espinosa y cols. (2009) los subtests cambio de reglas y programación de la 

acción diferencian significativamente al grupo control de los restantes grupos, mientras 

que los subtests búsqueda de llaves y juicio temporal al grupo con EA de los restantes 

(control y con MCI). Los subtests de cambio de reglas y programación de la acción se 

han considerado indicadores sensibles de MCI capaces de discriminar entre controles y 

con MCI, igualmente la programación de la acción también permite discriminar a los 

sujetos con EA de los controles (Espinosa et al., 2009). En cuanto al estudio de 

Armentano y cols. del 2009, la prueba de cambio de reglas diferencia entre sujetos 

control y con EA, y al grupo con MCIa del grupo con EA, pero ningún subtest 

diferencia a los sujetos con MCIa del grupo control. En la investigación de dichos 

autores del año 2013, el subtest cambio de reglas diferencia entre todos los grupos 

excepto ambos grupos con EA, y entre el grupo control y con MCIa, asimismo, el 

subtest programación de la acción diferencia al grupo control de ambos grupos con EA 

y al grupo con MCIa del EA de inicio temprano (Armentano et al., 2013).  
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5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

 

5.1 Objetivo general 

 

Valorar la utilidad de las pruebas ecológicas RBMT y BADS para el diagnóstico 

y seguimiento de sujetos con DCL (MCI amnésico de afectación única), y establecer las 

características amnésicas y disejecutivas de los sujetos con DCL que progresaran a EA 

al año de seguimiento. 

 

5.2 Objetivos específicos 

 

5.2.1 Determinar si la prueba neuropsicológica de memoria RBMT permite 

diferenciar a sujetos control, con DCL y con EA. 

 

5.2.2 Establecer si la prueba neuropsicológica de funciones ejecutivas BADS 

permite diferenciar a los sujetos control, de sujetos con DCL y con EA.  

 

5.2.3 Identificar el perfil característico en el RBMT y BADS en los pacientes 

con DCL.  

 

5.2.4 Establecer que pruebas de memoria y funciones ejecutivas del RBMT y 

BADS permiten identificar aquellos pacientes que progresaran a EA. 

 

5.2.5 Determinar las pruebas del RBMT y BADS adecuadas para el seguimiento 

de los sujetos con DCL. 
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6. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

6.1 Participantes 

  

El presente estudio incluye a 91 participantes con edades comprendidas entre 60 

y 91 años (ambas inclusive): 27 sujetos diagnosticados de DCL (MCI amnésico de 

afectación única) según criterios de Petersen (2004)
8
, 34 sujetos con Enfermedad de 

Alzheimer probable según criterios NINCDS-ADRDA (McKhann et al., 1984)
9
 (34 

sujetos) y 30 sujetos sin deterioro cognitivo (grupo control).  

 

Los criterios de inclusión para el estudio en todos los grupos fueron:  

 Edad a partir de 60 años. 

 Escolaridad mínima correspondiente a analfabeto funcional. 

 MMSE superior a 18 en el caso de los sujetos con patología y superior a 

24 en el caso de los controles (valorado en la exploración basal). 

 GDS 4 en el caso de los sujetos con EA, 3 en los sujetos con DCL y GDS 

menor a 3 en el grupo control. 

 En el caso de los sujetos con EA en tratamiento farmacológico con 

inhibidores de la acetilcolinesterasa se exigía estar a dosis estables 

(mínimo 6 meses de tratamiento). 

 

 

                                                
8 Los sujetos del grupo con DCL también cumplen los criterios diagnósticos de Deterioro Cognitivo 

Ligero de la Sociedad Española de Neurología (Robles et al., 2002) y los del “Mild neurocognitive 

disorder” del DSM-V (APA, 2013). 
9 Los individuos del grupo con EA también cumplen los criterios de demencia EA probable de NIA-AA 

(McKhan et al., 2011). 
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Los criterios de exclusión para el estudio incluyen:  

 Presencia de déficits auditivos o visuales severos y no corregidos. 

 Antecedentes personales de enfermedad psiquiátrica, neurológica 

(epilepsia, traumatismo craneoencefálico, tumor cerebral, accidente 

vascular cerebral,…) y/o sistémica asociada a afectación 

neuropsicológica. 

 Alteraciones graves de conducta. 

 Patología cardiovascular grave en los últimos 5 años. 

 Antecedentes de consumo abusivo de alcohol o drogas. 

 Tener familiares de primer grado consanguíneos diagnosticados de 

EA en el caso de los sujetos del grupo control. 

 No cumplimentación total o parcial del protocolo de estudio. 

 

Los participantes del estudio se reclutaron entre pacientes diagnosticados de 

EA o DCL y acompañantes que acudieron a una Unidad de diagnóstico y evaluación de 

trastornos cognitivos y de la conducta de Cataluña. Los pacientes que acuden a dicha 

unidad se caracterizan por presentar quejas cognitivas, predominantemente de memoria 

(referidas por los pacientes y/o sus familiares) y son derivados al centro, en su mayoría 

por atención primaria, tras lo cual el equipo asistencial formado por neurología, 

neuropsicología y trabajo social, emite el juicio diagnóstico de forma interdisciplinar, 

siguiendo el procedimiento de trabajo de las unidades de deterioro cognitivo y 

demencias de Cataluña (Generalitat de Catalunya. Departamento de Sanidad y 

Seguridad Social, 1998). El diagnóstico se basó en aspectos como anamnesis, entrevista 

clínica, exploración neurológica, screening cognitivo, valoración funcional, valoración 

de las alteraciones de conducta y sintomatología psiquiátrica, revisión-valoración de la 
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prueba neuroimagen estructural (TAC y/o RM) y analítica (hemograma y bioquímica 

básica, función tiroidea, serología luética, ácido fólico y vitamina B12), exploración 

neuropsicológica y aspectos socioeconómicos y familiares. En caso necesario se 

programa una consulta a psiquiatría y/o psicología clínica.  

 

Las pruebas administradas por neurología en la visita diagnóstica incluían: 

MMSE, escala de demencia de Blessed (Blessed et al., 1986), inventario 

neuropsiquiátrico abreviado (NPI-Q, Cummings et al., 1994; Boada, Cejudo, Tárraga, 

López, y Kaufer, 2002), escala de Tinetti (Tinetti, 1986), escala de Hachinski 

(Hachinski, Lassen, y Marshall, 1974), escala global de demencia GDS, escala de 

actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD) de Lawton y Brody (1969) y la 

segunda versión de la Rapid Disability Rating Scale (RDRS-2, Linn y Linn, 1982). Las 

pruebas aplicadas por neuropsicología incluía entre otras pruebas: subtests de 

orientación en tiempo y espacio del MMSE; Test de vocabulario de Boston (Kaplan, 

Goodglass, y Weintraub, 1996) versión 15 ítems, y subtests de comprensión auditiva de 

órdenes del Test de Boston para el diagnóstico de la afasia (Goodglas y Kaplan, 1996); 

subtests dígitos directos e inversos y semejanzas del WAIS; Test superposición de 

figuras Poppelreuter y subtests de las funciones motoras de las manos organización 

dinámica del acto motor de Luria (Christensen, 1987); subtests de praxis constructiva 

gráfica copia, gesto simbólico, imitación posturas bilateral y evocación categorial 

animales del Programa integrado de exploración neuropsicológica Barcelona (PIENB) 

(Peña-Casanova, 1990); Test aprendizaje auditivo verbal de Rey (Rey, 1958), fluencia 

lexical palabras que empiezan por “p” por minuto (Peña-Casanova et al., 2009), y tarea 

de interferencia del Syndrom Kurtztest (SKT) (Erzigkeit, 1989). Dichas pruebas fueron 
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aplicadas por profesionales de la neurología y neuropsicología que no participaron en 

nuestro estudio. 

 

Durante 6 meses se revisaron las historias de los pacientes que acudían a 

consulta en la unidad, se identificaron 92 posibles participantes consecutivos con 

diagnóstico de EA en fase inicial o DCL, de los cuales 75 (45 con EA y 30 con DCL) 

cumplían los criterios de inclusión y no los de exclusión; de ellos 34 sujetos con 

diagnóstico de EA y 27 con diagnóstico de DCL aceptaron participar en el estudio, 

firmar el consentimiento informado y realizar el protocolo de investigación. Los sujetos 

control se reclutaron entre los acompañantes de los pacientes (se excluyeron a familiares 

consanguíneos de los pacientes con EA) que acudían a visita en la unidad; de los 52 

sujetos entrevistados, 13 rehusaron participar en el estudio, descartándose 9 sujetos por 

no cumplir los criterios de inclusión y/o sí los de exclusión. Los sujetos control además 

de cumplir los criterios de inclusión y exclusión, según el juicio clínico de los 

neurólogos no presentaban sintomatología afectiva, alteración conductual o alteración 

cognitiva, ya que eran entrevistados siguiendo el protocolo de valoración de la unidad. 

Las pruebas aplicadas a los posibles sujetos control para descartar a aquellos con 

sospecha de deterioro cognitivo eran: MMSE, test del reloj (Cacho, García, Arcaya, 

Vicente, y Lantada, 1999; Goodglass y Kaplan, 1972), AIVD de Lawton y Brody, y 

evocación categorial animales del PIENB. A dichos sujetos también se les administró 

una breve anamnesis (datos sociodemográficos, y antecedentes médicos y familiares) 

(ver tabla 20 para variables recogidas). 
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6.2 Materiales 

 

6.2.1 Mini Mental State Examination (MMSE)  

 

El MMSE (Folstein et al., 1975) aunque inicialmente se diseñó para distinguir 

pacientes orgánicos de psiquiátricos, es el instrumento breve de screening (cribaje) 

cognitivo para demencias más habitualmente utilizado, recomendando los criterios 

diagnósticos de EA de la NINCDS-ADRDA, su aplicación. En la mayoría de las 

versiones existentes la prueba incluye 11 ítems aplicables en unos 10 minutos, que 

valoran orientación temporal y espacial, atención y cálculo, memoria (reciente), 

comprensión, copia de figura (praxias constructivas grafomotoras) y lenguaje 

(denominación, lectura y escritura). La puntuación total máxima es de 30 puntos, se 

otorga 1 punto por acierto y 0 por fallo, y a menor puntuación mayor deterioro. 

Diversos estudios muestran que la prueba está influenciada tanto por la escolaridad 

como la edad, las puntuaciones del MMSE descienden con la edad y aumentan con la 

escolaridad (Lezak et al., 2012), por lo que es imprescindible aplicar correcciones en 

función de dichas variables (Lezak et al., 2012; Manubens et al., 1998). Según el 

estudio de validación original, la fiabilidad test-retest es elevada y una puntuación total 

inferior a 24 (punto de corte 23/24) es indicativa de demencia; dicho punto de corte 

muestra una buena especificidad frente a una limitada sensibilidad (un test de screnning 

ideal enfatiza la sensibilidad) (Lezak et al., 2012). En estudios realizados con población 

española el punto de corte pasa a ser de 25 puntos (punto de corte 24/25) al tener en 

cuenta la edad y escolaridad, con una sensibilidad de 89’2% y una especificidad de 

87’3%, si consideramos las puntuaciones del MMSE sin correcciones por edad y 

escolaridad, y una sensibilidad de 85’6% y una especificidad de 92’3% en el caso de 



6. Material y métodos 

 160 

puntuaciones corregidas (Blesa et al., 2001). Respecto a las diferentes versiones 

existentes destaca la adaptación española ampliamente utilizada, conocida como MEC o 

Miniexamen cognoscitivo de Lobo, Ezquerra, Gómez, Sala, y Selva (1979), que se 

caracteriza por cambios e ítems adicionales, una puntuación total máxima de 35 puntos 

y un punto de corte de 27/28 (Lobo et al., 1979). 

 

En cuanto a la utilidad del MMSE en el diagnóstico, a  pesar de no diferenciar 

entre tipos de demencia, ni discriminar a sujetos normales de aquellos con deterioro 

cognitivo leve, se observan diferentes patrones de respuesta en los ítems en función de 

la etiología de la demencia. En el caso de los sujetos diagnosticados de EA, los peores 

resultados se obtienen en los ítems orientación y el recuerdo diferido, además de una 

media de pérdida de la puntuación total de la prueba de 3’26 puntos por año, mientras 

que los sujetos adultos sanos mayores obtienen una puntuación total estable a lo largo 

del tiempo, con un ligero ascenso entre la primera y segunda aplicación. El MMSE 

también es sensible a la severidad de la demencia; en los sujetos con EA, el item 

recuerdo diferido de tres palabras es el más sensible para distinguir entre fase leve y 

moderada (Lezak et al., 2012).  

 

6.2.2 Escala Global de Deterioro (GDS)  

 

La GDS (Reisberg et al, 1982) es una escala global de deterioro, elaborada para 

describir la evolución de la EA, en función del nivel de deterioro cognitivo y 

funcionamiento en las actividades de la vida diaria. Consta de 7 etapas que evalúan 

desde la normalidad hasta fases graves de la EA. La GDS 1 se refiere a un sujeto adulto 

normal con ausencia de alteración y quejas cognitivas, la GDS 2 se refiere a defecto 
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cognitivo muy leve con quejas subjetivas de memoria, la GDS 3 alude a un defecto 

cognitivo leve (deterioro cognitivo leve), la GDS 4 se refiere a un defecto cognitivo 

moderado (demencia Alzheimer leve), GDS 5 defecto cognitivo moderado-grave 

(demencia Alzheimer moderada; el paciente no puede sobrevivir mucho tiempo sin 

alguna asistencia), GDS 6 defecto cognitivo grave (demencia Alzheimer moderada-

grave) y GDS 7 defecto cognitivo muy grave (demencia Alzheimer grave). Su 

administración se realiza en unos 2 o 3 minutos (si se dispone de la información 

precisada) por el clínico quien escoge la fase que mejor describe al paciente (Peña-

Casanova, 2004). 

 

6.2.3 Test Conductual de Memoria Rivermead (RBMT) 

 

El RBMT (Wilson et al., 1985) es una prueba breve ecológica, de unos 30 

minutos de duración, que consta de 12 subtests que nos permite valorar problemas de 

memoria en la vida diaria, sin basarse en ningún modelo teórico concreto. Los subtests 

que lo integran pretenden ser situaciones análogas a las que ocurren en la vida cotidiana 

y que requieren tanto del recuerdo para realizar ciertas tareas, como recordar la 

información necesaria para funcionar adecuadamente en la vida diaria. Cuenta con 4 

formas paralelas que reflejan los cambios a lo largo del tiempo y entre sus puntos 

fuertes destaca su elevada validez aparente (Wilson, 1987; Wilson et al., 1989). El 

RBMT se ha validado y estudiado en diferentes culturas, mostrando una adecuada 

validez y fiabilidad (Alonso y Prieto, 2004; Küçükdeveci et al., 2008; Yassuda et al., 

2010). Actualmente existen las siguientes versiones: el RBMT (1ª edición original 

inglesa del 1985), el RBMT-II (2ª edición revisada del 2003) (Baddeley, Wilson y 

Cockburn, 2003), el RBMT extendido (RBMT-E) (Wilson et al., 1999), el RBMT-C 
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para niños (Wilson, Ivani-Chalian, y Aldrich, 1991) y una tercera edición del 2008 

(RBMT-3) (Wilson et al., 2008). 

 

La versión utilizada en nuestro estudio es la primera edición con traducción 

española de Mozaz (1991) (no existe adaptación ni normalización a población española, 

que tengamos conocimiento) para un rango de edad de aplicación de los 16 a los 69 

años, y de los 70 a los 94 siguiendo normas adicionales (ver tabla 15); dicha versión no 

se diferencia significativamente de la 2ª versión revisada del test (RBMT-II), aunque 

esta última incluye diversidad racial en las fotografías del subtest reconocimiento de 

caras y mejores instrucciones de corrección en la prueba del recuerdo del recorrido 

(según los autores ambas formas de puntuar son comparables). En cuanto a la posible 

influencia de los aspectos sociodemográficos en las puntuaciones del RBMT (ver 

apartado 4.4.1 del capítulo 4) el estudio de estandarización inglés no encontró influencia 

del sexo (algunos estudios posteriores han encontrado ligeras diferencias) (Strauss et al., 

2006; Wilson et al., 1989) ni de la edad; no obstante, los sujetos mayores de 70 años (el 

grupo estudiado era reducido) obtenían puntuaciones globales más bajas que los sujetos 

entre 16 y 69 años (Wilson et al., 1989; Wilson, Cockburn, et al., 1991), datos 

corroborados por estudios posteriores como el de Cockburn y Smith (1989) y el de Van 

Balen et al., (1996). En el estudio de Cockburn y Smith (1989) realizado en sujetos 

entre 70 y 94 años, la edad afectaba a las puntuaciones perfil total (no se analizaron las 

puntuaciones global al aportar más información las puntuaciones perfil, según los 

propios autores) y a diversos subtests (recuerdo del apellido, recuerdo de la 

pertenencia, recuerdo de la cita, recuerdo del mensaje) entre los que destacaba el 

recuerdo de la historia al igual que en el estudio de Glass (1998) (a mayor edad menor 

puntuación). Por su parte la escolaridad afectaba únicamente al recuerdo de la historia, 
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a mayor escolaridad mayor puntuación (Cockburn y Smith, 1989), alertando un estudio 

reciente de que las menores puntuaciones del RBMT en sujetos de mayor edad estén 

influenciadas por una menor escolaridad respecto a sujetos más jóvenes más que a la 

edad (Meléndez-Moral et al., 2010). Con respecto a la inteligencia se han detectado 

correlaciones con el RBMT desde bajas a moderadas (Cockburn y Smith, 1989; Strauss 

et al., 2006; Wilson, Cockburn, et al., 1991) destacando la correlación con los ítems de 

orientación y recuerdo de la historia (Wilson et al., 1989) (ver apartado 4.4.1 del 

capítulo 4).  

 

6.2.3.1 Ítems que integran el RBMT 

 

Seguidamente se exponen los 12 subtests que forman parte del RBMT. No 

obstante, en la traducción española de Mozaz (1991) se han agrupado los subtests  

recuerdo del recorrido inmediato y diferido en un único subtest (ver hoja de respuestas 

del Apéndice A) por lo que la prueba consta en este caso de 11 subtests, a diferencia de 

la versión inglesa que cuenta con 12 subtests (Wilson et al., 1989). A nivel estadístico 

se han  tratado como dos subtests independientes, ya que se corrigen por separado tanto 

en la traducción española como en la original. 

 

 Item 1 y 2. Recuerdo del nombre y apellido  

 

Al inicio del test el examinador enseña al sujeto una fotografía de una cara 

(existen 4 fotografías diferentes, una para cada versión del test), le dice el nombre y 

apellido del personaje, y le pide al sujeto que los repita en voz alta, ya que más tarde se 

le enseñará la fotografía y se le preguntará el nombre (item 1) y apellido (item 2). La 
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fotografía se deja encima de la mesa boca abajo. En las normas adicionales para 

ancianos a partir de 70 años, el examinador insta al examinado a repetir el nombre y 

apellido en más de una ocasión. Se otorga dos puntos si el sujeto recuerda el nombre sin 

ayuda o 1 punto si lo recuerda al proporcionar como clave la primera sílaba del nombre, 

así como 2 puntos por recordar el apellido sin ayuda o 1 punto al recordar el apellido 

tras la pista silábica.  

 

 Item 3. Recuerdo de la pertenencia (objeto personal escondido) 

 

  Se pide un objeto personal al paciente y lo escondemos delante del sujeto, en 

uno de los lugares predeterminados por el test (4 posibilidades en función de la versión 

escogida), indicando que al decir el examinador “hemos acabado el test” deberá de pedir 

espontáneamente el objeto e indicar dónde está. En las normas adicionales se permite 

que el examinador preste una pertenencia suya al paciente (un lápiz,…) para realizar el 

ejercicio. Se otorgan dos puntos si recuerda el objeto sin ayuda o un punto si precisa 

ayuda, además de conceder dos puntos si nos dice el lugar sin ayuda o un punto si la 

requiere. 

 

 Item 4. Recordar una cita 

 

Se explica al sujeto que se va a programar la alarma de un reloj para que suene al 

cabo de un rato (20 minutos) y que al sonar deberá preguntar una frase estipulada de 

antemano (varía según la versión) del tipo “¿cuándo nos volveremos a ver?” (versión 

A). Se otorga dos puntos si el sujeto al oír la alarma espontáneamente realiza la 

pregunta, o 1 punto si al preguntar qué debía hacer cuando sonase la alarma responde 
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correctamente. En las normas adicionales se aconseja asegurarse de que el paciente 

pueda oír la alarma, y que si el sujeto estaba despistado realizando otra actividad y al 

preguntar si ha oído la alarma proporciona la respuesta correcta, dar la máxima 

puntuación; si al oír la alarma el sujeto espontáneamente pregunta por su pertenencia, se 

le concederá 1 punto, y también si necesita una pista tras sonar la alarma.   

 

 Item 5. Reconocimiento de dibujos 

 

Se presenta a un sujeto 10 dibujos (originales de Snodgrass y Vanderwart, 1980) 

en un orden preestablecido aleatorizado (hay 4 versiones), durante unos 5 segundos 

cada uno y se le pide que los denomine, así como que los recuerde, ya que al cabo de un 

rato volverá a verlos con 10 dibujos nuevos y deberá distinguir los presentados 

anteriormente de los nuevos dibujos. Tanto los dibujos nuevos como antiguos, se 

muestran en un orden predeterminado en el reconocimiento, tras una breve interferencia 

producida por la lectura y recuerdo inmediato de la historia (item 6a). La forma de 

puntuar consiste en adjudicar un punto por dibujo reconocido correctamente y restar el 

total de dibujos correctos del total de dibujos nuevos reconocidos como presentados 

anteriormente (falsos positivos). En el caso de sujetos con 70 años o más con 

dificultades para reconocer el objeto por problemas de visión, se les puede ayudar con la 

denominación del objeto. 

 

 Ítems 6 (a y b). Recuerdo de la historia (inmediato y diferido) 

 

El examinador lee en voz alta una única vez una historia al paciente (una 

noticia), indicándole que al finalizar deberá repetir todo lo que pueda recordar; no se 
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realiza ningún tipo de interferencia (subtest 6a, recuerdo inmediato). Existen 4 historias 

diferentes según la versión del test que utilicemos, pero todas ellas constan de 21 

elementos (ideas). Se otorga un punto por idea repetida literalmente por el sujeto, o 0,5 

por repetir la idea con sinónimos aproximados o por una idea parcial. Tras realizar el 

recuerdo de la cita (item 4) el sujeto deberá repetir nuevamente las ideas que recuerde 

de la historia (subtest 6b, recuerdo diferido), puntuándose de la misma manera que el 

recuerdo inmediato.  

 

 Item 7. Reconocimiento de caras 

 

Consiste en presentar al sujeto 5 fotografías de personas durante 5 segundos, en 

un orden establecido de antemano por la prueba, que el individuo deberá memorizar, ya 

que tras una breve interferencia (después de realizar el subtest 8 o recorrido inmediato y 

9 recuerdo inmediato del mensaje) volverán a presentarse dichas fotografías con otras 5, 

y deberá distinguir las anteriormente mostradas de las que no. Al presentar las 

fotografías, el paciente deberá decir el sexo y la edad (si tiene más o menos de 40 años) 

del personaje para asegurarnos de que atiende a las fotografías. Se otorga un punto por 

cada reconocimiento correcto, y la suma de todos ellos se resta de los falsos 

reconocimientos (fotografías no presentadas y reconocidas como mostradas 

anteriormente) para obtener la puntuación total del item. En el caso de sujetos que fallan 

en acertar el sexo y edad hemos de considerar la posibilidad de problemas visuales que 

interfieran en los resultados. 
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 Item 8 y 9. Recuerdo del recorrido inmediato y diferido  

 

En esta prueba de memoria visuoespacial, el examinador realiza un recorrido por 

la habitación, indicando al sujeto los lugares que visita, así como cuando inicia y 

finaliza el subtest. El trayecto consta de 5 tramos estipulados de antemano, diferentes 

según la versión del test (en la versión A: empezar en la silla, ir de la silla a la puerta, ir 

de la puerta a la ventana, ir de la ventana a la mesa, e ir de la mesa a la silla de partida), 

que deberá repetir el sujeto inmediatamente al finalizar la demostración (subtest 8, 

recuerdo inmediato del recorrido), y tras realizar el subtest 6b, recuerdo diferido de la 

historia (subtest 9 recuerdo diferido del recorrido). Se otorga un punto por cada 

elemento realizado en el orden correcto. En sujetos con imposibilidad para andar no se 

acepta la respuesta verbal, únicamente se admite en los pacientes en silla de ruedas, que 

el evaluador mueva la silla siguiendo las instrucciones del examinado.  

 

 Item 10 (a y b). Recuerdo del mensaje (inmediato y diferido) 

 

Durante los subtests 8 (recuerdo del recorrido inmediato) y 9 (recuerdo diferido 

del recorrido), el examinador coge un sobre con la palabra mensaje escrita en él, de un 

lugar preestablecido, y lo deposita en un lugar concreto; tanto los lugares dónde dejar 

como recoger el sobre, dependen de la versión utilizada (4 posibilidades). En cada 

ocasión (subtest 9a recuerdo inmediato del mensaje y subtest 9b recuerdo diferido del 

mensaje) si el examinando coge el sobre espontáneamente obtiene 2 puntos y si necesita 

una pista únicamente 1; si además recuerda dónde dejar el sobre obtiene otro punto 

(Mozaz, 1991; Wilson et al., 1985; Wilson, 1987). 
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 Item 11. Orientación 

 

Después de realizar el subtest 7 (reconocimiento de caras), se realizan 9 

preguntas sobre orientación en espacio, tiempo y persona de la Escala de memoria 

(WMS) de Wechsler de 1945. Se concede un punto por respuesta acertada. 

 

 Item 12. Fecha  

 

Este subtest consiste en preguntar el día del mes y se realiza junto al subtest 11 

(orientación). Debido a la baja correlación obtenida en un estudio piloto entre el 

recuerdo de la fecha y el resto de las preguntas de orientación (Wilson, 1987), la 

pregunta de la fecha se considera un item separado, obteniendo un punto en caso de 

acierto y 0 puntos en caso de fallo (Mozaz, 1991; Wilson et al., 1985; Wilson, 1987). 

 

6.2.3.2 Puntuaciones del RBMT 

 

Respecto a la corrección del test, nos permite obtener 3 puntuaciones diferentes 

denominadas puntuaciones directa, perfil y global o de screening; en los tres casos a 

menor puntuación mayor deterioro. La puntuación directa es la obtenida en cada subtest 

siguiendo las instrucciones de corrección y sin realizar ningún tipo de transformación 

(ver tabla 20 para rango de puntuaciones), mientras que las perfil y global son 

puntuaciones totales de la prueba que se obtienen transformando las puntuaciones 

directas, tal y como se explica a continuación. 
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Tabla 15. Orden de presentación y aplicación de los subtests del RBMT 

SUBTEST SUBTEST PRESENTADO SUBTEST APLICADO 

 

 

 

 

 

6a 

5 

8 

10a 

7 

11-12 

Presentación recuerdo nombre y 

apellidos 

Presentación recuerdo pertenencia  

Presentación recuerdo cita 

Presentación recuerdo dibujos 

Presentación historia 

 

Presentación de caras. Presentación 

del recorrido con mensaje 

 

 

 

 

 

 

 

Recuerdo inmediato historia 

Reconocimiento de dibujos 

Recuerdo inmediato recorrido 

Recuerdo inmediato mensaje 

Reconocimiento caras 

Orientación y fecha 

4 

6b 

9 

10b 

1 

2 

3 

Sonido de la alarma  

 

 

 

 

 

Frase del examinador 

Recuerdo cita 

Recuerdo diferido historia 

Recuerdo diferido recorrido 

Recuerdo diferido mensaje 

Recuerdo nombre  

Recuerdo apellido 

Recuerdo pertenencia 

 

Las puntuaciones globales o de screening se obtienen a partir de las 

puntuaciones directas obtenidas en cada subtest. Para ello se transforman dichas 

puntuaciones en dicotómicas, en función de si todas las respuestas de cada subtest son 

correctas (1) o no (0); excepto en los subtests 6  y 9. En el recuerdo de la historia 

(subtest 6) se concede un punto si en el recuerdo inicial evoca como mínimo 6 ideas y 

en el diferido 4 (se han de obtener ambas puntuaciones para obtener un 1 en la 

puntuación global), y en el subtest 9 (recuerdo del mensaje) se otorga 1 punto tanto si 

en el recorrido inmediato como en el diferido el sujeto toma y deja espontáneamente el 

sobre. La puntuación global total es la suma de todas las puntuaciones globales 

obtenidas en los subtest y el rango abarca de 0 a 12 puntos.  
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Por último, la puntuación perfil estandarizada se considera como una estimación 

más fiable de la capacidad de memoria de los sujetos (Wilson, Cockburn, et al., 1991). 

En el caso de la gente mayor, Cockburn y Smith (1989) utilizan la puntuación perfil en 

lugar de la global, ya que numerosos individuos cometen errores leves en los subtests y 

no puntuarían en la global, pero sí en la perfil. Se obtiene a partir de las puntuaciones 

directas y consta de 3 posibles puntuaciones para cada subtest (0, 1 y 2), ya que a 

diferencia de la puntuación global, en la puntuación perfil el sujeto se puede beneficiar 

de ayudas. Las puntuaciones perfil de 2 son indicativas de funcionamiento normal, las 

de 1 punto son puntuaciones límite y las de 0 puntos muestran actuaciones inferiores al 

5% de las obtenidas por la población estandarizada (con alguna excepción). La forma de 

transformar las puntuaciones directas de los subtests a las puntuaciones perfil se 

muestran en la tabla 16. La puntuación de perfil total del RBMT es la suma de las 

puntuaciones perfiles obtenidas en cada subtest y su rango de puntuaciones oscila entre 

0 y 24 (Wilson et al., 1989; Wilson y Cockburn, et al., 1991). 

 

Tabla 16. Conversión puntuaciones directas a perfil en el RBMT 

ITEM 2 puntos 1 punto 0 puntos 

1 y 2. R. Nombre y apellido 

3. R. Pertenencia 

4. R. Cita 

5. R. Dibujos 

8. R. inmediato recorrido 

9. R. diferido recorrido 

10. R. Mensaje 

11. Orientación 

12. Fecha 

7. R. Fotografías de caras 

6a. R. Historia inmediata 

6b. R. Historia diferida 

4 

4 

2 

10 

5 

5 

6 

9 

1 

5 

6 o más 

4 o más 

3 

3 

1 

9 

4 

4 

5 

8 

1 día de error 

4 

4-5,5 

2-3,5 

0-2 

0-2 

0 

0-8 

0-3 

0-3 

0-4 

0-7 

2 o más días error 

0-3 

3,5 o menos 

1,5 o menos 

Nota: R= Recuerdo. Tomado de Wilson, Cockburn, et al., 1991 
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6.2.3.3 Puntos de corte del RBMT 

 

A partir de los datos del estudio original de Wilson et al., (1989) se obtuvieron 

diverso puntos de corte para las puntuaciones perfil total y global total indicativas de 

diversos grados de alteración del rendimiento mnésico (ver tabla 17) (Wilson et al., 

1989; Wilson, Cockburn, et al., 1991). Dichos puntos de corte no son válidos en 

pacientes con problemas perceptivos o afásicos (los autores proponen en dichos casos 

puntos de corte alternativos) (Wilson, Cockburn, et al., 1991), ni en gente mayor de 70 

años (Cockburn y Smith, 1989). 

 

Tabla 17. Puntos de corte del RBMT según nivel de funcionamiento de la memoria 

 Memoria 

normal 

Memoria 

pobre 

Afectación 

moderado 

Afectación 

severa 

RBMT Global total 10-12 7-9 3-6 0-2 

RBMT Perfil total 22-24 17-21 10-16 0-9 

Nota: Tomado de Wilson et al., 1989 

 

Dado que en población española no se dispone de datos normativos, que 

tengamos constancia para sujetos a partir de 60 años, en nuestro estudio consideramos a 

los sujetos del grupo control como grupo de referencia. El estudio poblacional de 

Alonso y Prieto (2004) aunque se realiza en población española, únicamente abarca a 

sujetos a partir de 70 años.   

 

 

 

 



6. Material y métodos 

 172 

6.2.4 La evaluación conductual del síndrome disejecutivo (BADS) 

 

La BADS (Wilson et al., 1996) es otra batería ecológica de B. Wilson y cols., 

que valora las dificultades en la vida diaria asociadas al síndrome disejecutivo y 

originalmente desarrollada para pacientes esquizofrénicos (Evans et al., 1997). Según 

los autores de la prueba es especialmente útil para mostrar sutiles déficits de 

planificación y organización en sujetos que aparentemente logran un rendimiento 

cognitivo normal en ambientes o tareas estructurados, aunque el estudio de Wilson y 

cols. (1998) muestra un efecto techo en diversos de sus subtests (cambio de regla, 

programación de la acción y tarea de los seis elementos modificada) que puede 

enmascarar sutiles déficits (Strauss et al., 2006). Su tiempo de administración 

aproximado es de unos 50 minutos y su rango de edad abarca de 16 a 87 años, 

recientemente se ha desarrollado una versión para niños de 8 a 16 años (BADS-C) 

(Emslie, Wilson, Burden, Nimmo-Smith, y Wilson, 2003). Respecto a los datos 

psicométricos de la batería, los autores de la prueba no proporcionan datos sobre la 

posible influencia del sexo, inteligencia o educación; pero sí describen y corrigen la 

influencia de la edad en la puntuación total (no se proporcionan normas de aplicación ni 

de corrección específicas para cada subtests en función de la edad). Estudios posteriores 

muestran la influencia de la edad y/o nivel de escolaridad en la prueba (Allain et al., 

2002, 2005; Espinosa et al., 2009; Salthouse y Siedlechi, 2007). Con respecto a la 

fiabilidad, Wilson y cols. (1996) muestran una baja fiabilidad test-retest que atribuyen a 

la pérdida de novedad de las pruebas con la práctica repetida (factor crítico en las 

pruebas que evalúan el síndrome disejecutivo). En cuanto a la validez, tanto la 

puntuación total perfil de la BADS como la de sus subtests es adecuada; los estudios 

muestran que correlacionan significativamente con otras pruebas tradicionales de 
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funciones ejecutivas como Test de tarjetas de Wisconsin o WCST (Grant y Berg, 1948), 

Trail Making Test (US Army Psychologists, 1944), Test Figura Compleja de Rey-

Osterreith (Rey, 1941), Test de laberintos de Porteus, Test de estimación cognitiva o 

CET (Shallice y Evans, 1978) y Test de asociación de palabras controlada o COWAT 

(Borkowski, Benton, y Spreen, 1967). De los subtests de la BADS destacan el subtest 

cambio de reglas por correlacionar significativamente con todos los tests anteriores y el 

subtest de juicio temporal por no obtener ninguna correlación significativa. Asimismo, 

el subtest de programación de la acción, y el subtest de los seis elementos modificado, 

han demostrado ser tan sensibles a la alteración disejecutiva como la batería completa 

(ver apartado 4.4.2 del capítulo 4) (Bennett et al., 2005; Norris y Tate, 2000; Strauss et 

al., 2006). 

 

6.2.4.1 Subtests de la BADS aplicados en nuestro estudio 

 

La BADS consta de 6 subtests (cambio de reglas, programación de la acción, 

búsqueda de llaves, juicio temporal, mapa del zoo y tarea de los 6 elementos) y de un 

cuestionario con dos versiones (informador y autoadministrado) sobre los problemas 

emocionales, cognitivos y conductuales, comúnmente asociados con el síndrome 

disejecutivo, denominado DEX (Wilson et al., 1996). A continuación exponemos los 

cuatro primeros subtest al ser los que se han aplicado en la investigación 

 

 Subtest 1. Prueba de cambio de reglas 

 

Es el primer test de la batería y consiste en presentar 20 cartas de póquer al sujeto, 

e instruirlo para que diga “sí cuando vea una carta roja y no cuando sea negra” (regla 1). 
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Después de su ejecución se vuelven a presentar las cartas (21 en esta ocasión) con 

diferente consigna: “decir sí cuando la carta que vea tenga el mismo color que la carta 

anterior y no en caso contrario” (regla 2). Ambas reglas se muestran por escrito al 

paciente y están presentes durante la realización del test, para reducir el efecto de la 

memoria (en todos los subtests se presentan las instrucciones por escrito durante su 

realización). La puntuación perfil de esta prueba depende del número de errores 

cometidos y del tiempo invertido en la realización de la segunda regla (ver hoja de 

respuestas de la BADS en Apéndice A), mientras que las puntuaciones directas 

obtenidas son: tiempo de realización de la regla 1, tiempo invertido en la regla 2, 

número de aciertos regla 1 y número de aciertos regla 2.  

Tanto en este subtests como en los dos siguientes (programación de la acción y 

búsqueda de llaves) a pesar de que los autores en el manual no especifican un límite de 

tiempo, en nuestro estudio se ha establecido 6 minutos como tiempo máximo. 

 

 Subtest 2. Programación de la acción 

 

Está basada en una descripción de tareas de Klosowska (1976) y consiste en sacar 

un tapón de corcho del fondo de un tubo alargado transparente, siguiendo una serie de 

restricciones. Delante del sujeto se le presentan una serie de materiales: una base 

alargada de plástico azul, donde van encajadas en un extremo un tubo alargado y en el 

otro, un recipiente circular transparente con agua en su interior (2/3 de su capacidad) y 

tapado con una tapa de plástico, agujereada ligeramente por el centro; un tubo de 

plástico hueco transparente, con una rosca en un extremo; un alambre torcido en su 

punta (más corto que el tubo alargado), y un tapón de rosca de plástico. Al examinado 

se le pide que saque el corcho del tubo alargado, sin tocar con las manos ningún 
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elemento encajado en la base rectangular; únicamente pueden tocar los objetos 

colocados delante de él (el tubo hueco, el alambre y el tapón de rosca). La solución 

correcta implica utilizar el agua para hacer flotar el corcho y así cogerlo; para lo cual el 

sujeto debe realizar los 5 pasos siguientes: mediante el alambre doblado quitar la tapa 

del recipiente circular, enroscar el tapón (con rosca) al tubo transparente hueco, coger 

con esto el agua y llenar el tubo alargado para hacer flotar el corcho. No existe tiempo 

límite en esta tarea, pero si el sujeto no puede progresar a través de los 5 estadios se 

pueden proporcionar pistas; a los 2 minutos de inactividad o de perseverar en una 

actividad inapropiada se le concede la primera pista (se destapa con el alambre el 

recipiente) y pasados otros 2 minutos con resultados parecidos a los anteriores se 

proporciona la segunda pista (enroscar el tapón de plástico al tubo hueco). A pesar de 

que únicamente se cronometra el tiempo para proporcionar las pistas en los tiempos 

establecidos, en nuestro estudio registramos el tiempo total de la tarea. Tanto la 

puntuación directa como perfil (ver Hoja de respuestas de la BADS en el Apéndice A) se 

basan en el número de pasos completados correctamente sin necesidad de pista.  

 

 Subtest 3. La búsqueda de llaves 

 

Se basa en un test de la batería Stanford Binet descrito por Terman y Merrill 

(1937) y consiste en proporcionar una hoja de papel al sujeto, con un cuadrado grande 

(el campo) y un punto externo al campo dibujados en ella. Se insta al sujeto para que 

imagine que el cuadrado es un campo (al mismo tiempo que se señala el cuadrado) y 

que ha perdido en él las llaves, pero no sabe exactamente dónde y las debe de buscar por 

todo el campo, sin dejar ningún sitio sin mirar, empezando desde el punto exterior 

marcado en la hoja (se le señala) y saliendo del campo al encontrar las llaves (debe de 
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marcar la salida en la hoja). En el caso de que el sujeto no comprenda que debe de 

cruzar el margen del campo (la línea impresa), dibujamos un círculo en una hoja de 

papel y le demostramos que lo puede hacer. Si el examinador no está seguro de si el 

sujeto ha terminado la prueba, le debe preguntar y se dará por terminada la prueba si 

responde afirmativamente o bien afirma haber encontrado las llaves; en el caso de que 

conteste negativamente, le recordaremos las instrucciones. Las instrucciones se pueden 

repetir hasta que el sujeto ha iniciado la tarea. Las puntuaciones directas incluyen el 

tiempo de realización y una serie de aspectos de la ejecución como: paso del punto al 

campo, final de la búsqueda, dibujo de la línea continua, realización de líneas paralelas, 

realización de líneas verticales/horizontales, patrones de búsqueda, intentar cubrir todo 

el campo y probabilidad del 95% de encontrar las llaves. Dichas puntuaciones directas 

permiten elaborar la puntuación perfil (ver hoja de respuestas de la BADS en el 

Apéndice A). 

 

 Subtest 4. Juicio temporal 

 

En esta prueba, similar al Test de estimación cognitiva de Shallice y Evans (1978), 

el sujeto debe responder a cuatro preguntas que requieren estimar la duración de 

diversas actividades, que abarcan desde segundos a años; la primera de las cuales se ha 

modificado para adaptarlo a la población española (“¿cuánto se tarda en hacer un huevo 

duro?”), siguiendo las recomendaciones de diversos estudios (Bennett et al., 2005; 

Canali et al., 2011; Katz et al., 2007), junto a los resultados de un estudio preliminar de 

Llorente y Cejudo (2000), que muestran la necesidad de adaptar dicho subtest a la 

cultura de aplicación. En el caso de que el sujeto diga que no lo sabe le instamos a que 

responda. A diferencia de las pruebas anteriores no implica cronometrar el tiempo. Se 
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concede un punto a la respuesta correcta y ninguno al fallar. Es el único subtest en que 

la puntuación directa coincide con la puntuación perfil. 

 

6.2.4.2 Puntuaciones de la BADS 

 

Al igual que en el RBMT las puntuaciones directas obtenidas en los subtests de 

la BADS se transforman para obtener la puntuaciones perfil, cuyo rango en cada prueba 

abarca de 0 a 4 puntos (ver hoja de respuestas de la BADS en Apéndice A), nuevamente 

a menor puntuación mayor deterioro (ver tabla 20 para rango de puntuaciones). La 

puntuación total perfil se obtiene de la suma de las puntuaciones perfil de cada subtest y 

su rango abarca de 0 a 16 en nuestro estudio, ya que hemos aplicado 4 de los 6 tests de 

la BADS. No se dispone de adaptación ni normalización en población española, que 

tengamos constancia, por lo que en nuestro estudio consideramos al grupo control como 

grupo de referencia. 

 

6.2.4.3 Interpretación puntuación perfil de la BADS 

 

Las puntuaciones perfil se transforman en puntuaciones estándar con una media 

de 100 y una desviación típica de 15, las cuales posteriormente se corrigen en función 

de la edad del sujeto. Estas puntuaciones estandarizadas y corregidas por edad permiten 

clasificar el rendimiento del sujeto en la batería como alterada, borderline, bajo la 

media, en la media, por encima de la media, superior y muy superior (ver tabla 18) 

(Wilson et al., 1996; Evans et al., 1997). Dado que no existen datos normativos en 

población española, que tengamos constancia, no obtenemos dichas puntuaciones en 

nuestro estudio. 
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Tabla 18. Puntuación perfil BADS y clasificación de su rendimiento en función de la 

edad en población inglesa 

Clasificación global 

rendimiento 

Sujetos < 41 

años 

Sujetos entre 

41-65 años 

Sujetos entre 

65-87 años 

Alterado 0-12 0-12 0-10 

Borderline 13-14 13-14 11-12 

Debajo de la media 15-16 15-16 13-14 

Media 17-20 17-20 15-18 

Encima de la media 21-22 21-22 19-20 

Superior 23-24 23-24 21-22 

Muy superior   23-24 

Nota: Las puntuaciones de las casillas interiores son las puntuaciones perfil total de la BADS.  

Adaptado de Wilson et al., 1996 

 

6.3 Procedimiento 

 

Una vez seleccionados los posibles participantes del grupo con EA o DCL 

(pacientes que cumplían los criterios de inclusión y no los de exclusión), el examinador 

exponía el procedimiento y objetivo global del estudio, y solicitaba la colaboración y la 

firma del consentimiento informado a los pacientes y familiares (en el caso de los 

pacientes con EA), siguiendo las recomendaciones de la Declaración de Helsinki 

(Asociación Médica Mundial, 1989); la participación era totalmente voluntaria sin 

recibir ningún tipo de remuneración. Los sujetos del grupo control fueron reclutados 

entre los acompañantes de los pacientes que acudían a visita de la unidad (se excluyeron 

a familiares consanguíneos de los pacientes con EA) y siguieron el mismo 

procedimiento que los sujetos con patología respecto al consentimiento informado. 

Después de la firma del consentimiento, se administró a todos los sujetos de la muestra 

en una única sesión individual de unos 45 minutos, el MMSE, la GDS, el RBMT y los 

cuatro primeros ítems de la BADS (prueba del cambio de reglas, búsqueda de llaves, 

programación de la acción y juicio temporal); se realizaron dos valoraciones: basal y 
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un seguimiento al año. Las valoraciones realizadas se efectuaron en un ambiente 

controlado de la unidad de trastornos cognitivos, manteniendo constante las condiciones 

físicas externas y el orden de administración de las pruebas. A los sujetos control 

también se les administró en la valoración basal el test del reloj (Goodglass y Kaplan, 

1972), AIVD de Lawton y Brody, evocación categorial animales del PIENB, y una 

breve anamnesis, al finalizar la aplicación de los tests del estudio, para evitar que los 

sujetos control realizaran un procedimiento diferente de los restantes sujetos y producir 

el correspondiente sesgo metodológico. 

 

En lo relativo al orden de las pruebas, el MMSE fue el primer test aplicado, 

seguido por la GDS ya que si en la valoración basal el sujeto no obtenía puntuaciones 

superiores a las estipuladas, era rechazado (3% de los sujetos seleccionados 

inicialmente) no prosiguiéndose la valoración. El siguiente era el RBMT y en el espacio 

de tiempo comprendido entre el item fecha y el recuerdo de la cita del RBMT se 

aplicaban los 4 ítems de la BADS (ver tabla 19); de las preguntas del RBMT del subtest 

de orientación sólo se efectuaron las correspondientes a la edad, año de nacimiento y 

nombre de los presidentes por estar el resto comprendido en el MMSE, al igual que las 

del subtes fecha. En los casos en los que el sujeto finalizaba los subtests de la BADS 

antes de que sonase la alarma del subtest cita del RBMT, se mantenía una charla trivial 

con el sujeto sobre su estado de salud, familia,…, y en el caso de no finalizar el subtest 

juicio temporal (BADS) antes de que sonase la alarma, se aplicaba dicha prueba al 

finalizar el RBMT (únicamente ocurrió en el 9,6% de los sujetos diagnosticados de 

Alzheimer).   
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Dado que la finalidad del estudio es investigar el comportamiento de los sujetos 

con deterioro cognitivo leve (DCL) en dos pruebas ecológicas (BADS y RBMT) a lo 

largo del tiempo, transcurridos 12 meses de la primera evaluación neuropsicológica se 

realiza una revaluación de los sujetos de los 3 grupos para analizar la estabilidad del 

diagnóstico de los grupos con EA y DCL, y la ausencia de deterioro cognitivo en el 

grupo control. Al igual que en el estudio original de la BADS de Wilson y cols. (1998), 

se seleccionó un porcentaje representativo al azar de la población control para realizar el 

retest, un 33% de los sujetos iniciales. Con respecto a la mortandad experimental, 

únicamente se pierden en la segunda valoración tres sujetos de los 34 sujetos con EA 

valorados inicialmente, por defunción de los pacientes.  

 

Tabla 19. Orden aplicación de las pruebas y subtests neuropsicológicos del estudio 

ORDEN TEST APLICADO SUBTEST APLICADO 

1º MMSE  

2º RBMT Recuerdo inmediato historia 

Reconocimiento de dibujos 

Recuerdo inmediato recorrido 

Recuerdo inmediato mensaje 

Reconocimiento caras 

Orientación (Items 7, 8, 9 y 10) 

3º BADS Prueba de cambio de reglas 

Programación de la acción 

Búsqueda de llaves 

Juicio temporal  

4º RBMT 

(continuación) 

Recuerdo cita 

Recuerdo diferido historia 

Recuerdo diferido recorrido 

Recuerdo diferido mensaje 

Recuerdo nombre  

Recuerdo apellido 

Recuerdo pertenencia 
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En cuanto a las formas administradas del RBMT, se escogieron al azar y se 

aplicaron la forma A en la valoración basal y la D en la final. Las puntuaciones obtenida 

en cada grupo de sujetos fueron las puntuaciones directas, perfil y global de cada 

subtest, y las puntuaciones perfil y global total del RBMT. En nuestro estudio utilizamos 

las puntuaciones directas para estudiar los subtests, y la puntuación total perfil y global 

al estudiar la puntuación global de la batería, al igual que en los estudios de Kazui y 

cols. (2005), y Yassuda y cols. (2010), dado que no existen, que tengamos 

conocimiento, datos normativos en población española aplicables a nuestra muestra.  

 

Con respecto a la batería BADS dado que no existen, que tengamos 

conocimiento, adaptación, normalización o traducción comercializada de la prueba al 

castellano, se ha utilizado la traducción de Becker, Llorente y Cejudo (Llorente y 

Cejudo, 2000). Debido a la dificultad en aplicar la totalidad de la prueba a sujetos 

mayores (Espinosa et al., 2009), a la posibilidad de aplicar los tests individualmente 

(Bennett et al., 2005; Piquard et al., 2004), y al hecho de que la BADS utiliza 

instrucciones complejas de difícil comprensión, para sujetos con problemas de memoria 

o de lenguaje (capacidad lectora inadecuada, o alteración de la comprensión verbal y/o 

escrita), como sucede en los sujetos con EA, especialmente en los subtest del mapa del 

zoo (subtest 5) y tarea de los 6 elementos modificada (subtest 6) (Armentano et al., 

2013; Chamberlain, 2003); no se han aplicado los subtests 5 y 6 en nuestro estudio. En 

cuanto a los subtests aplicados, destacar que la programación de la acción (subtest 2) ha 

demostrado ser tan sensible como la aplicación de toda la batería completa (Strauss et 

al., 2006) y junto al subtest búsqueda de llaves (subtest 3) evalúan aspectos como la 

planificación, organización y autorregulación de la conducta, al igual que los subtests 

eliminados del estudio (Norris y Tate, 2000). 
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En lo concerniente a las puntuaciones recogidas, se obtuvieron las puntuaciones 

directas de los 4 subtest, las puntuaciones perfil de dichos subtests y la puntuación total 

perfil de la BADS (se obtuvo sumando las puntuaciones perfil de los 4 subtests 

aplicados); no se realizó la conversión a puntuaciones estandarizadas al no existir datos 

normativos para población española, ni de la puntuación total ni de cada uno de los 

subtests aplicados. Las puntuaciones analizadas en nuestro estudio son las puntuaciones 

directas de cada uno de los 4 subtests, recogidas en la hoja de respuestas, y la 

puntuación total perfil obtenida a partir de dichos subtests. 

 

Las variables registradas para cada paciente del estudio (ver tabla 20) contienen 

variables demográficas, antecedentes médicos y familiares, y los resultados de las 

pruebas aplicadas; las variables personales se obtienen de la historia clínica en el caso 

de los sujetos con DCL o EA, y mediante una breve anamnesis en el caso de los 

controles; las variables de las pruebas neuropsicológicas se recogen de las pruebas 

aplicadas durante el estudio, en ambas valoraciones. 
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Tabla 20. Variables recogidas para cada sujeto participante 

VARIABLES PERSONALES RANGO DE PUNTUACIONES 

     Variables demográficas 
          Edad (en años) 

          Sexo 

          Escolaridad (en años) 

59-91 

0-1 

1-12 

     Antecedentes médicos personales 
          HTA 

          Diabetes 

          Hipercolesterolemia 

          Trastorno depresivo 

          Trastornos psicóticos 

          Epilepsia 

          TCE 

          En tratamiento con benzodiacepinas 

          En tratamiento con antidepresivos 

          En tratamiento con neurolépticos 

          Pruebas de neuroimagen 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-1 

0-4 

     Antecedentes médicos familiares 
          Demencia Alzheimer 

 
0-1 

          Demencia no Alzheimer 

          Enfermedad de Parkinson 

          Retraso mental 

0-1 

0-1 

0-1 

PRUEBAS NEUROPSICOLÓGICAS 

      MMSE 0-30 

     GDS 

     RBMT total perfil 

0-6 

0-24 

     RBMT total global 0-12 

     BADS perfil total 0-16 

     Subtests del RBMT:  

          1. Recuerdo nombre 0-2 

          2. Recuerdo apellido 0-2 

          3. Recuerdo pertenencia 0-4 

          4. Recuerdo cita 0-2 

          5. Reconocimiento de dibujos 0-10 

          6. Recuerdo inmediato de la historia 0-21 

          6. Recuerdo diferido de la historia 0-21 

          7. Reconocimiento de caras 0-5 

          8. Recuerdo inmediato recorrido 0-5 

          8. Recuerdo diferido recorrido 0-5 

          9. Recuerdo inmediato del mensaje 0-3 

          9. Recuerdo diferido del mensaje 0-3 

         10. Orientación 0-9 

         11. Fecha 0-1 

     Subtests de la BADS:  

          1. Errores regla 1 0-20 

          1. Tiempo regla 1 0-360 

          1. Errores regla 2 0-20 

          1. Tiempo regla 2 0-360 

          2. Programación acción 0-5 

          2. Tiempo programación acción 0-360 

          3. Búsqueda de llaves 0-16 

          3. Tiempo búsqueda de llaves 0-360 

          4. Juicio Temporal 0-4 
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6.4 Análisis estadístico 

 

Diseño no experimental ex-post facto por la ausencia de control directo sobre la 

variable independiente (deterioro cognitivo, diagnóstico), similar al diseño de casos y 

controles, en el cual se realizan además de las mediciones y comparaciones intergrupos 

basales, comparaciones intragrupos en un estudio longitudinal con seguimiento a los 12 

meses. La selección de los participantes de los grupos clínicos fue no probabilístico, de 

tipo incidental y la asignación de los participantes a los grupos consecutiva.  

 

El análisis estadístico se ha realizado mediante el paquete de software estadístico 

para ciencias sociales IBM-SPSS Statistics versión 19.00 para Windows. 

 

En primer lugar después de depurar los datos, se realizaron los análisis 

descriptivos relativos a las características clínicas, demográficas y antecedentes médicos 

y familiares, de todos los sujetos; posteriormente se realizaron los análisis descriptivos y 

la distribución de cada variable recogida, para cada grupo estudiado. Las variables 

cuantitativas se han caracterizado mediante la media aritmética, desviación típica, 

mediana y valores máximo y mínimo, y en algunos casos en porcentajes; 

representándose gráficamente mediante diagramas de caja o diagramas de barras. Las 

variables cualitativas o cuasi-cuantitativas (nominal u ordinal), se han caracterizado 

mediante la distribución de porcentajes, representándose gráficamente con diagramas de 

barras. 

 

Posteriormente, se comprueban los supuestos de normalidad de las variables, 

mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov para toda la muestra y posteriormente en 
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cada grupo. Mediante el análisis de covarianza se establece la existencia o no de 

posibles covariables como la edad y/o escolaridad en dichas variables. Seguidamente se 

establece la existencia o no de diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos, mediante pruebas paramétricas o no paramétricas (se le denomina análisis 

transversal), y entre las dos valoraciones realizadas en el mismo grupo de sujetos 

(análisis longitudinal). Se consideró un nivel de significación estadística al 5% bilateral 

(α=0,05). 

 

Los análisis estadísticos del supuesto de normalidad realizados con la  prueba de 

Kolmogorov-Smirnov indican que la mayoría de las variables continuas no cumplen la 

ley normal, únicamente la siguen las puntuaciones RBMT total perfil y puntuación 

recuerdo inmediato del RBMT, puntuación total perfil de la BADS, tiempo de la regla 1 

de la BADS, tiempo de la regla 2 de la BADS y juicio temporal de la BADS.  

 

En cuanto al análisis de covarianza, ni la edad (F=2’998, p=0’087) ni la 

escolaridad (F=0’006, p=0’87) ejercen como covariables en el MMSE, al igual que en 

las puntuaciones del RBMT (edad: ANCOVA Traza de Pillai F=1’214, p=0’284; 

escolaridad: ANCOVA Traza de Pillai F=0’602, p=0’855). Por su parte en la batería 

BADS la escolaridad no ejerce como covariable (ANCOVA Traza de Pillai F=0’564, 

p=0’839), mientras que la edad (ANCOVA Traza de Pillai F=5’851, p=0’004) influye 

en las puntuaciones tiempo en la regla 2 (F=5’164, p=0’026) y BADS perfil total 

(F=4’412, p=0’039).  

 

En cuanto a las pruebas estadísticas utilizadas en el análisis transversal al 

comparar a los grupos control, DCL y EA, se recurre al análisis de varianza (ANOVA) 



6. Material y métodos 

 186 

en variables continuas que cumplen el supuesto de normalidad y con un tamaño cercano 

a 30 sujetos, y se recurre a pruebas no paramétricas cuando la variable es categórica 

ordinal, no se cumple el supuesto de normalidad o el tamaño del grupo es muy pequeño; 

se aplican las pruebas no paramétrica de muestras independientes Kruskal-Wallis para 

comparar a los 3 grupos entre sí y a la U de Mann-Whitney para determinar entre qué 

comparaciones binarias se hallan las diferencia significativas. En el caso de la variable 

dicotómica fecha del RBMT se aplica la prueba no paramétrica para muestras 

independientes Chi-cuadrado o la prueba de Fisher cuando se incumple la Chi-cuadrado. 

Por último se recurre al análisis de covarianza (ANCOVA) cuando se cumplen los 

supuestos para aplicar el análisis de  varianza y la edad o escolaridad influyen en alguna 

de las variables continuas estudiadas. En las variables de la BADS (tiempo en la regla 2 

y BADS perfil total) en que la edad ejerce como covariable se ha utilizado el análisis de 

covarianza. 

 

En lo relativo al estudio longitudinal se han utilizado pruebas para muestras 

relacionadas, paramétricas cuando las variables siguen la ley normal, y con pruebas no 

paramétricas cuando las variables se pueden considerar categóricas o bien no cumplen 

el supuesto de normalidad; en el primer caso se ha recurrido a la t de Student 

(comprobando previamente la homogeneidad de varianzas mediante la prueba F de 

Levene) y en las segundas (no paramétricas) a la prueba de Wilcoxon en el caso de las 

variables no dicotómicas o bien a la prueba de McNemar para las dicotómicas.  

 

En la comparación de las puntuaciones basales de los dos grupos DCL (los que 

mantienen el diagnóstico y los que progresan a EA) y en las comparaciones del grupo 

DCLEA con los grupos control y EA, se han utilizado pruebas no paramétricas para 



6. Material y métodos 

 187 

muestras independientes como la U de Mann-Whitney y la Chi-cuadrado o la prueba de 

Fisher (al incumplirse la Chi-cuadrado) en el caso de la variable dicotómica fecha del 

RBMT. En las comparaciones del grupo DCLN, control y EA se recurre a las pruebas 

estadísticas referidas en el análisis transversal.   
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7. RESULTADOS 

 

En este capítulo se presentan los resultados de la investigación, divididos en 

cuatro apartados para facilitar la comprensión. El primero incluye las características 

descriptivas de la muestra; el segundo los resultados obtenidos por los tres grupos de 

sujetos (control, DCL y EA) en la valoración basal del MMSE, RBMT y BADS, así 

como la comparación de estos resultados entre los distintos subgrupos (lo denominamos 

análisis transversal); el tercero o análisis longitudinal, contiene los descriptivos de las 

puntuaciones observadas al cabo de 12 meses, en el MMSE, RBMT y BADS en los tres 

grupos de sujetos y su comparación respecto a los resultados iniciales; el cuarto presenta 

los resultados basales obtenidos en las tres pruebas aplicadas, por el grupo DCL que 

mantiene el diagnóstico al año (DCLN) y los que progresan a EA (DCLEA), así como 

las comparaciones de los resultados basales entre ambos. Finalmente presentamos unas 

tablas resumen de los principales datos expuestos en los 3 últimos apartados (tablas 79 a 

84), además de las comparaciones entre ambos grupos con DCL (DCLN y DCLEA) y 

los grupos control y con EA. Para agilizar la lectura las tablas con los valores 

descriptivos longitudinales se incluyen en el Apéndice B. 

 

7.1 Características demográficas y antecedentes patológicos de la 

muestra 

 

La edad media de los 91 sujetos de la muestra es 74’29±6’70
10

, con un rango de 

59 a 91 años; el grupo EA presenta la edad media más alta con 75’94±6’61, seguido del 

                                                
10 De aquí en adelante después de anotar el valor de la puntuación media de la variable considerada 

aparece la desviación típica después del signo±. 
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DCL con 73’77±7’17, mientras que el grupo control es el más joven con 72’90±6’18. 

En lo relativo a la escolaridad, la media es 5,87±2,93; en el grupo control la escolaridad 

media es 6’13±0’46, en el DCL 6’07±0’65 y en el EA 5,47±0’50. El rango de 

puntuaciones abarca de 3 a 12 en el control y de 1 a 12 en los otros dos grupos. No se 

observan diferencias significativas entre grupos en cuanto a la edad (F=1’784, 

p=0’174), ni escolaridad (F=0’496, p=0’611). 

 

Tabla 21. Características demográficas de la muestra 

 

 

 

 

 

Nota: n = Número de sujetos; * = Variables descritas mediante la media y desviación típica 

 

En cuanto a la variable sexo, de los 91 sujetos de la muestra un 43’96% son 

hombres y un 56’04% mujeres. El grupo control presenta el mismo porcentaje de 

hombres que de mujeres (50%), en el grupo DCL el porcentaje de mujeres es del 44,4% 

y el de hombres del 55,5%, y en el EA el porcentaje de mujeres es del 70,6% y el de 

hombres del 29,4%. No se han encontrado diferencias estadísticamente significativas en 

cuanto al sexo entre los tres grupos (
2
=4’83, p=0,089).  

 

De los antecedentes médicos considerados, un 28’57% de la muestra no presenta 

ninguno (36’67% de los sujetos del grupo control, 33’33% del DCL y 17’65% del EA). 

De los antecedentes médicos presentados, un 35’24% de los antecedentes es 

hipertensión arterial (35’29% de los antecedentes del grupo control, 40’74% del DCL y 

 

Control DCL EA Total 

Sexo (n) 

                Mujer 15 12 24 51 

            Hombre 15 15 10 40 

     Edad*  72,9±6,18 73,77±7,17 75,94±6,61 74,29±6,70 

     Escolaridad* 6,13±0,46 6,07±0,65 5,47±0,50 5,87±2,93 
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31’82% del EA), un 18’10% diabetes (17’65% de los antecedentes del grupo control, 

7’41% del DCL y 25% del EA), un 27’62% hipercolesterolemia (32’35% de los 

antecedentes del grupo control, 29’63% del DCL y 22’73% del EA), y un 19’05% 

depresión (14’71% de los antecedentes del grupo control, 22’22% del DCL y 20’45% 

del EA). Ningún sujeto presentaba antecedentes médicos de epilepsia o traumatismo 

craneoencefálico (TCE) (ver tabla 22). No se han encontrado diferencias significativas 

entre los tres grupos (
2
=20’79, p=0’752).  

 

Tabla 22. Antecedentes médicos en cada grupo diagnóstico 

Antecedentes médicos Control DCL EA Total 

HTA 12 11 14 37 

Diabetes 6 2 11 19 

Hipercolesterolemia 11 8 10 29 

Depresión 5 6 9 20 

Trastornos psicóticos 0 0       0 0 

TCE 0 0 0 0 

Epilepsia 0 0 0 0 

Sin interés 11 9 6 26 

Nota: HTA = hipertensión arterial; TCE = traumatismo craneoencefálico 

 

En lo relativo a los antecedentes familiares de demencia y retraso mental, la 

mayoría de sujetos (71’4% de la muestra) no presenta antecedentes (86’67% del grupo 

control, 51’85% del DCL y 73’53% del EA), un 15’4% presentan antecedentes de 

demencia Alzheimer (10% del grupo control, 29’63% del DCL y 8’82% del EA), un 

9’9% de otras demencias (0% del grupo control, 14’81% del DCL y 14’71% del EA), 

un 3’3% de parkinson (3’33% del grupo control, 3’71% del DCL y 2’94% del EA), y un 

0% de retraso mental (ver tabla 23). No se han encontrado diferencias significativas 

entre los tres grupos (
2
=11’97, p=0’063). 
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Tabla 23. Antecedentes familiares en cada grupo diagnóstico 

Antecedentes familiares Control DCL EA Total 

Sin interés 
26 14 25 65 

EA 
3 8 3 14 

Parkinsonismo 
1 1 1 3 

Otras demencias 
0 4 5 9 

Retraso mental 
0 0 0 0 

Nota: EA = Enfermedad de Alzheimer 

 

Con respecto a los psicofármacos, un 68’1% de la muestra (62 sujetos) no toma 

ninguna medicación (86’7% del grupo control, 59’3% del DCL y 58’8% del EA). La 

medicación más frecuente es la benzodiacepina con un 50% de los psicofármacos 

consumidos (66’67% de los psicofármacos consumidos por el grupo control, 61’54% 

del DCL y 36’84% del EA), seguido por el antidepresivo con un 47’37% de los 

psicofármacos consumidos (33’33% de los psicofármacos consumidos por el grupo 

control, 38’46% del DCL y 57’89% del EA), mientras que el menos frecuente es el 

neuroléptico con un único consumidor en el grupo EA. A nivel de grupos la mayoría de 

sujetos no toman ninguna medicación El psicofármaco más frecuente en los grupos 

control y DCL es la benzodiacepina, mientras que en el EA es el antidepresivo. No se 

encuentran diferencias significativas entre grupos (
2
=12’88, p=0’116).  

 

Por último, los resultados obtenidos en las pruebas de neuroimagen realizadas a 

los sujetos con diagnóstico de DCL o EA muestran que en un 11’5% de pacientes no se 

realizó dicha prueba en el momento del diagnóstico, un 21’3% se informaron como 

normales, un 32’8% presentaba atrofia cortical y un 34’4% atrofia corticosubcortical 

(ver tabla 24). En el grupo DCL 12 sujetos (57’14% de los sujetos DCL con 

neuroimagen) presentan atrofia significativa para su edad frente a los 29 sujetos del 
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grupo EA (87’88% de los sujetos EA con neuroimagen), observándose diferencias 

significativas entre ambos grupos (
2
=14’34 p=0’014). 

 

Tabla 24. Resultados pruebas de neuroimagen en el grupo DCL y EA 

Antecedentes familiares DCL EA Total 

No realizado 6 1 7 

Normal 9 4 13 

Atrofia cortical 6 14 20 

Atrofia corticosubcortical 6 15 21 

 

7.2 Análisis transversal 

 

7.2.1 Resultados obtenidos en el test MMSE 

 

7.2.1.1 Análisis descriptivo y comparativo de las puntuaciones del MMSE
11

 

 

La media del grupo control es 29±1’29, la del DCL 27’41±2’39 y la del EA 

23’32±2’43; las medianas de dichos grupos son 29, 28 y 24 respectivamente. En cuanto 

al rango de valores, todos los grupos consiguen puntuaciones de 30 (valor máximo de la 

prueba), mientras que el valor mínimo más bajo es compartido por el grupo DCL y EA 

(19) (ver tabla 25; ver figura 2). 

 

Al comparar la puntuación basal del MMSE en los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (F= 61’96, p=0’000) entre el grupo control y DCL (p=0’017), 

entre grupo DCL y EA (p=0’000) y entre control y EA (p=0’000). 

                                                
11 Cada vez que se alude a puntuaciones MMSE, se refiere a puntuaciones MMSE con las correcciones por 

edad y escolaridad de Blesa et al., 2001. 
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Tabla 25. Descriptivos puntuación MMSE en cada grupo diagnóstico 

Grupo diagnóstico Media DT
12

 Mediana Mínimo Máximo 

Control 29,00 1,29 29,00 26,00 30,00 

DCL 27,41 2’39 28,00 19,00 30,00 

EA 23,32 2,43 24,00 19,00 30,00 

 

 

En conclusión, la puntuación total del MMSE diferencia a los sujetos con DCL 

de los restantes grupos. 

 

 

Figura 2. Puntuaciones MMSE en cada grupo 
13

 

 

 

 

 

 

 

                                                
12 De aquí en adelante la anotación DT alude a la desviación típica. 
13 En todas las gráficas del apartado de resultados, el asterisco se refiere a casos extremos (valores 

alejados más de 3 longitudes de caja del percentil 75/25) y el circulo a casos atípicos (valores alejados 

más de 1,5 longitudes de caja del percentil 75/25).  
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7.2.2 Resultados obtenidos en la prueba RBMT 

 

7.2.2.1 Análisis descriptivo y comparativo de las puntuaciones de los subtests 

del RBMT 

 

7.2.2.1.1 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 1: Recuerdo del 

nombre 

 

La media del grupo control es 1’70±0’60, la del DCL 1’41±0’80 y la del EA 

0’59±0’70. La mediana del grupo control es 2, al igual que la del DCL, mientras que en 

el grupo EA es 0. El rango de valores en todos los grupos abarca entre 0 y 2 (ver tabla 

26; ver figura 3).  

 

Tabla 26. Descriptivos puntuaciones recuerdo del nombre para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 1,70 ,60 2,00 ,00 2,00 

DCL 1,41 ,80 2,00 ,00 2,00 

EA ,59 ,70 ,00 ,00 2,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=30’57, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (U de Mann-

Whitney=217’00, p=0’000), y control y EA (U de Mann-Whitney=146’00, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 1 o recuerdo del nombre, diferencia a los 

sujetos del grupo EA de los restantes grupos.  
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Figura 3. Puntuaciones del subtest recuerdo del nombre en cada grupo  

 

7.2.2.1.2 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 2: Recuerdo del 

apellido 

 

La media del grupo control es 1’63±0’72, la del DCL 1’33±0’68 y la del EA 

0’41±0’61. La mediana del grupo control es 2, la del DCL 1 y la del EA 0. El rango de 

valores en todos los grupos abarca entre 0 y 2 (ver tabla 27; ver figura 4).  

 

Tabla 27. Descriptivos puntuaciones recuerdo del apellido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T. Mediana Mínimo Máximo 

Control 1,63 ,72 2,00 ,00 2,00 

DCL 1,33 ,68 1,00 ,00 2,00 

EA ,41 ,61 ,00 ,00 2,00 

  

Al comparar las puntuaciones obtenidas entre los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=36’18, p=0’000), entre DCL y EA                                     
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U de Mann-Whitney=165’0, p=0’000), control y DCL (U de Mann-Whitney=294’00, 

p=0’040), y control y EA (U de Mann-Whitney=136’0, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 2 o recuerdo del apellido diferencia al 

grupo DCL de los restantes grupos.  

 

 

Figura 4. Puntuaciones subtest recuerdo del apellido para cada grupo 

 

7.2.2.1.3 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 3: Recuerdo de la 

pertenencia 

 

La media del grupo control es 3’23±0’82, la del DCL 2’59±1’31 y la del EA 

1’29±1’38. La mediana del grupo control y del DCL es 3, y 1 la del grupo EA. El rango 

abarca valores entre 0 y 4 en los tres grupos (ver tabla 28; ver figura 5). 
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Tabla 28. Descriptivos puntuaciones recuerdo de la pertenencia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 3,23 ,82 3,00 ,00 4,00 

DCL 2,59 1,31 3,00 1,00 4,00 

EA 1,29 1,38 1,00 ,00 4,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=27’75, p=0’000), entre los grupos DCL y EA (U de 

Mann-Whitney=233’0, p=0’001) y control y EA (U de Mann-Whitney=147’5, 

p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 3 recuerdo de la pertenencia diferencia al 

grupo EA de los restantes grupos. 

 

 

Figura 5. Puntuaciones subtest recuerdo de la pertenencia para cada grupo 
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7.2.2.1.4 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 4: Recuerdo de la 

cita 

 

La media del grupo control es 0’67±0’92, la del DCL y la del EA 0’06±0’24. La 

mediana de todos los grupos es 0. El rango de valores abarca entre 0 y 2 en los grupos 

control y DCL, y entre 0 y 1 en el EA (ver tabla 29: ver figura 6).  

 

Tabla 29. Descriptivos puntuaciones recordar una cita para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control ,67 ,92 ,00 ,00 2,00 

DCLN ,41 ,75 ,00 ,00 2,00 

EA ,06 ,24 ,00 ,00 1,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=10’127, p=0’006) entre los grupos DCL y EA (U de 

Mann-Whitney=363’00, p=0’024), y control y EA (U de Mann-Whitney=344’00, 

p=0’001). 

 

En resumen, la puntuación del subtest 4 o recuerdo de la cita diferencia 

únicamente al grupo EA de los restantes grupos. 
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Figura 6. Puntuaciones subtest recuerdo de la cita para cada grupo 

 

7.2.2.1.5 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 5: Reconocimiento 

de dibujos 

 

La media del grupo control es 9’9±0’31, la del DCL 8’26±2’77 y la del EA 

5’94±2’84. La mediana del grupo control es 10, la del DCL 9 y la del EA 6 (ver tabla 

30). El rango de valores abarca entre 9 y 10 en el grupo control, y entre 0 y 10 en el 

DCL y EA. En cuanto al porcentaje de sujetos que obtienen la puntuación máxima (10 

puntos), en el grupo control es 90%, en el DCL 48’1% y en el EA 11’8%, mientras que 

el porcentaje de las puntuaciones más baja posible (0 puntos) es de 5’9% en el EA, 

3’7% en el DCL y 0% en el control, la puntuación más baja posible en el grupo control 

es 9 con un 10% de sujetos (ver tabla 30; ver figura 7). 
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Tabla 30. Descriptivos puntuaciones reconocimiento de dibujos total para cada grupo 

Grupo 

diagnóstico 
Media D T Mediana Mínimo Máximo 

% de 0  

puntos * 

% de  10 

puntos** 

Control 9,90 ,31 10,00 9,00 10,00 0% 90,0% 

DCL 8’26 2’77 9,00 ,00 10,00 3,7% 48,1% 

EA 5,94 2,84 6,00 ,00 10,00 5,9% 11,8% 

Nota: * = Porcentaje de sujetos que obtienen cero puntos; ** = Porcentaje de sujetos que sólo aciertan, no 

cometen ningún error 

 

En cuanto al porcentaje de aciertos del subtest (dibujos reconocidos como 

correctos), en el grupo control un 90% de los sujetos obtienen puntuaciones máximas 

(10 puntos), un 63% en el grupo DCL y un 29’4% en el EA, mientras que el número 

máximo de fallos es 10 en el grupo EA (2’9%), 6 en el DCL (3’7%) y 1 en el control 

(10%). El número máximo de falsos positivos (dibujos reconocidos como presentados 

anteriormente que no habían sido presentados) en el grupo EA es 9 (2’9%), en el DCL 

10 (3’7%) y en el control 0 (100%). El número más bajo de falsos positivos es 0 en el 

EA (44’1%), DCL (70’4%) y control (100%). 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=43’02, p=0’000) entre los grupos control y DCL (U de 

Mann-Whitney=225’00, p=0’000), DCL y EA (U de Mann-Whitney=219’5’0, 

p=0’000), y control y EA (U de Mann-Whitney=70’50, p=0’000).  

 

En resumen la puntuación del subtest 5 o reconocimiento de dibujos diferencia 

al grupo DCL de los restantes grupos. 
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Figura 7. Puntuaciones reconocimiento de dibujos para cada grupo 

 

7.2.2.1.6 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

inmediato de la historia del subtest 6a 

 

La media del grupo control es 3’55±1’92, la del DCL 2’94±2’45 y la del EA 

1’04±0’90. La mediana del grupo control es 3’25, la del DCL 2’50 y la del EA 0’75. El 

rango de valores abarca entre 1 y 7’50 en el control, 0 y 10 en el DCL, y 0 y 4 en el EA; 

destaca que ningún grupo obtiene la puntuación máxima de la prueba (21 puntos) (ver 

tabla 31; ver figura 8).  

 

Tabla 31. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato historia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 3,55 1,92 3,25 1,00 7,50 

DCL 2,94 2,45 2,50 ,50 10,00 

EA 1,04 ,90 ,75 ,00 4,00 
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Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (F=16’73, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (p=0’000) y 

control y EA (p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 6a recuerdo inmediato de la historia 

diferencia al grupo EA de los restantes dos grupos.  

 

 

Figura 8. Puntuaciones recuerdo inmediato de la historia para cada grupo 

 

7.2.2.1.7 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

diferido de la historia del subtest 6b 

 

La media del grupo control es 3’08±1’81, la del DCL 1’72±1’77 y la del EA 

0’13±0’61. La mediana del grupo control es 2’50, la del DCL 1’50 y 0 la del EA. Con 

respecto al rango, abarca entre 1 y 7 en el control, 0 y 6 en el DCL, y 0 y 3’50 en el EA. 

Al igual que en el recuerdo inmediato de la historia ningún sujeto consigue la 

puntuación máxima del subtest (21 puntos) (ver tabla 32; ver figura 9).  
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Tabla 32. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido de la historia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 3,08 1,81 2,50 1,00 7,00 

DCL 1’72 1,77 1,50 ,00 6,00 

EA ,13 ,61 ,00 ,00 3,50 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=50’91, p=0’000) entre los grupos DCL y control 

(p=0’006), DCL y EA (p=0’000), y control y EA (p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 6 o recuerdo diferido de la historia 

diferencia al grupo DCL de los restantes grupos. 

 

 

Figura 9. Puntuaciones recuerdo diferido de la historia para cada grupo 
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7.2.2.1.8 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 7: Reconocimiento 

de caras 

 

La media del grupo control es 4’60±0’97, la del DCL 4’22±1’34 y la del EA 

2’88±1’67. La mediana del grupo control es 5, al igual que la del DCL y la del EA 3. El 

rango abarca valores entre 0 y 5 en los grupos control y DCL, y en el EA -1 y 5 (el valor 

mínimo es negativo ya que se cometen más falsos positivos que reconocimientos 

correctos). El porcentaje de sujetos que obtienen la puntuación máxima (5 puntos), en el 

grupo control es 73’3%, en el DCL 66’7% y en el EA 20’6%, mientras que el valor más 

bajo obtenido en el grupo control es 1 en un 20% de sujetos, al igual que en el grupo 

DCL con un 3’7%, mientras que en el EA es -1 con un 1’1% (ver tabla 33; ver figura 

10).  

 

En cuanto a las puntuaciones de aciertos (fotografías reconocidas correctamente) 

la puntuación más baja es 4 en un 13’3% de los sujetos control, 3 en un 11’1% de los 

DCL y 0 en un 5’9% del EA, mientras que la puntuación más alta es 5 puntos en un 

86’7% del control, 74’1% del DCL y 41’2% del EA. La puntuación de falsos positivos 

(fotografías no presentadas anteriormente reconocidas como presentadas) más baja es 0 

en un 86’7% de los sujetos control, 77’8% del DCL y 47’1% del EA, mientras que la 

puntuación más alta en el control es 5 en un 3’3% de sujetos control y 3’7% de los DCL 

y 4 en un 2’9% de EA. 

 

 

 

 



7. Resultados 

 206 

Tabla 33. Descriptivos puntuaciones reconocimiento de caras total para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 5  

puntos* 

Control 4,60 ,97 5,00 ,00 5,00 73,3% 

DCL 4,22 1,34 5,00 ,00 5,00 66,7% 

EA 2,88 1,67 3,00 -1,00 5,00 20,6% 
Nota: * = Porcentaje de sujetos con la máxima puntuación posible 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se observan 

diferencias significativas (
2
=25’37, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (U de Mann-

Whitney=232’00, p=0’001), y control y EA (U de Mann-Whitney=178’50, p=0’000).  

 

En conclusión, la puntuación del subtest 7 o reconocimiento de caras diferencia 

al grupo EA de los restantes grupos. 

 

 

Figura 10. Puntuaciones reconocimiento de caras para cada grupo 
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7.2.2.1.9 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 8: Recuerdo 

inmediato del recorrido 

 

La media del grupo control es 4’07±0’98, la del DCL 3’11±1,50 y la del EA 

1’74±1’48. La mediana del grupo control es 4, la del DCL 3 y la del EA 2. El rango de 

valores abarca entre 2 y 5 en el control, y entre 0 y 5 en el DCL y EA (ver tabla 34; ver 

figura 11). 

 

Tabla 34. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato del recorrido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 4,07 ,98 4,00 2,00 5,00 

DCL 3,11 1,50 3,00 ,00 5,00 

EA 1,74 1,48 2,00 ,00 5,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=16,51, p=0’000) entre los grupos control y DCL (U de 

Mann-Whitney=292’50, p=0’012), DCL y EA (U de Mann-Whitney=329’50, p=0’001), 

y control y EA (U de Mann-Whitney=237’50, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 8 o recuerdo inmediato del recorrido 

diferencia al grupo DCL de los restantes grupos. 
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Figura 11. Puntuaciones recuerdo inmediato del recorrido para cada grupo 

 

7.2.2.1.10 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 9: Recuerdo 

diferido del recorrido 

 

La media del grupo control es 3’90±1’30, la del DCL 2’85±1’59 y la del EA 

0’85±1’21. La mediana del grupo control es 4, la del DCL 3, y la del EA 0. El rango de 

valores abarca entre 0 y 5 en los tres grupos (ver tabla 35; ver figura 12). 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=43’37, p=0’000) entre los grupos control y DCL (U de 

Mann-Whitney=248’50, p=0’010), DCL y EA (U de Mann-Whitney=149’00, p=0’000), 

y control y EA (U de Mann-Whitney=62’00, p=0’000).  
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Tabla 35. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido del recorrido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 3,90 1,30 4,00 ,00 5,00 

DCL 2,85 1,59 3,00 ,00 5,00 

EA ,85 1,21 ,00 ,00 5,00 
 

 

En resumen, la puntuación del subtest 9 o recuerdo diferido del recorrido 

diferencia al grupo DCL de los restantes grupos. 

 

 

Figura 12. Puntuaciones recuerdo diferido del recorrido para cada grupo 

 

7.2.2.1.11 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

inmediato del mensaje del subtest 10a 

 

La media del grupo control es 2’63±0’81, la del DCL 2’30±0’82 y la del EA 

1’82±0’97. La mediana del grupo control es 3 y 2 la del DCL y EA. El rango de valores 

abarca entre 0 y 3 en todos los grupos (ver tabla 36; ver figura 13). 
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Tabla 36. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato del mensaje para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T. Mediana Mínimo Máximo 

Control 2,63 ,81 3,00 ,00 3,00 

DCL 2,30 ,82 2,00 ,00 3,00 

EA 1,82 ,97 2,00 ,00 3,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=16’51, p=0’000) entre control y DCL (U de Mann-

Whitney=292,50, p=0’035), DCL y EA (U de Mann-Whitney=329’50, p=0’044) y 

control y EA (U de Mann-Whitney=237’50, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 10a o recuerdo inmediato del mensaje 

diferencia al grupo DCL de los restantes. 

 

 

Figura 13. Puntuaciones recuerdo inmediato del mensaje para cada grupo 
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7.2.2.1.12 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

diferido del mensaje del subtest 10b 

 

La media del grupo control es 2’67±0’71, la del DCL 2’19±1,18 y la del EA 

0’32±0’84. La mediana del grupo control y DCL es 3 y la del EA 0. El rango abarca 

entre 0 y 3 en todos los grupos (ver tabla 37; ver figura 14). 

 

Tabla 37. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido del mensaje para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 2,67 ,71 3,00 ,00 3,00 

DCL 2,19 1,18 3,00 ,00 3,00 

EA ,32 ,84 ,00 ,00 3,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se observan 

diferencias significativas (
2
=49’27, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (U de Mann-

Whitney=133’00, p=0’000) y control y EA (U de Mann-Whitney=62’00, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 10b o recuerdo diferido del mensaje 

diferencia significativamente al grupo EA de los restantes grupos. 
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Figura 14. Puntuaciones recuerdo diferido mensaje para cada grupo 

 

7.2.2.1.13 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 11: Orientación 

 

La media del grupo control es 8’73±0’45, la del DCL 7’81±1’49 y la del EA 

5’56±1’96. La mediana del grupo control es 9, la del DCL 8 y la del EA 5. El rango de 

valores abarca entre 8 y 9 en el control, 4 y 9 en el DCL, y entre 2 y 9 en el EA (ver 

tabla 38; ver figura 15). 

 

Tabla 38. Descriptivos puntuaciones orientación para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 8,73 ,45 9,00 8,00 9,00 

DCL 7,81 1,49 8,00 4,00 9,00 

EA 5,56 1,96 5,00 2,00 9,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=45’61, p=0’000) entre los grupos control y DCL               
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(U de Mann-Whitney=245’00, p=0’004), DCL y EA (U de Mann-Whitney=165’50, 

p=0’000), y control y EA (U de Mann-Whitney=58’00, p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 11 u orientación diferencia al grupo DCL 

de los restantes grupos. 

 

 

Figura 15. Puntuaciones subtest orientación para cada grupo 

 

7.2.2.1.14 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 12: Fecha 

 

El porcentaje de aciertos (puntuaciones 1) del grupo control es 93’3% el del 

grupo DCL 74’1%, y el del EA 14’7%; es decir en todos los grupos excepto el EA el 

porcentaje de aciertos ha sido superior al de fallos. Las medianas son 1 para el grupo 

control y DCL y 0 en el grupo con EA (ver tabla 39; ver figura 16). 
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Tabla 39. Descriptivos puntuación fecha para cada grupo 

Grupo diagnóstico 
Puntuación  

0 1 

Control 6,7% 93,3% 

DCL 25,9% 74,1% 

EA 85,3% 14,7% 

Total 41,8% 58,2%% 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (
2
=44’470, p=0’000) entre DCL y EA (

2
=21’930, 

p=0’000*), y control y EA (
2
=39’451, p=0’000*). 

 

En resumen, la puntuación del subtest 12 o fecha diferencia al grupo EA de los 

restantes grupos. 

 

 

Figura 16. Puntuaciones fecha para cada grupo 
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7.2.2.2 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación perfil total del 

RBMT 

 

La media del grupo control es 14’40±3’22, la del DCL 9’92±5’03 y la del EA 

2’62±3’15. La mediana del grupo control es 15, la del DCL 10 y la del EA 1’50. El 

rango de puntuaciones obtenidas es 9 y 20 en el grupo control, 0 y 17 en el DCL, y 0 y 

12 en el EA; es decir la puntuación mínima del subtest (0 puntos) se observa en el grupo 

EA, mientras que ningún sujeto obtiene la puntuación máxima de la prueba (24 puntos) 

(ver tabla 40; ver figura 17). 

 

Tabla 40. Descriptivos puntuación perfil total del RBMT para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 14,40 3,22 15,00 9,00 20,00 

DCL 9’92 5’03 10,00 ,00 17,00 

EA 2,62 3,15 1,50 ,00 12,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (F=77’70, p=0’000) entre los grupos control y DCL 

(p=0,000), DCL y EA (p=0’000), y control y EA (p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación perfil total del RBMT diferencia al grupo DCL de los 

restantes grupos. 
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Figura 17. Puntuaciones perfil total del RBMT en cada grupo 

 

7.2.2.3 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación global total del 

RBMT 

 

La media del grupo control es 6’63±1’92, la del DCL 4’48±2’59 y la del EA 

0’94±1’39. La mediana del grupo control es 6’50, la del DCL 5 y la del EA 0. El rango 

de puntuaciones obtenidas abarca entre 2 y 10 en el grupo control, 0 y 9 en el DCL, y 0 

y 5 en el EA; es decir la puntuación mínima del subtest (0 puntos) se observa en los 

grupos DCL y EA, mientras que ningún sujeto obtiene la puntuación máxima de la 

prueba (12 puntos) (ver tabla 41; ver figura 18). 

 

Tabla 41. Descriptivos puntuación global total del RBMT para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 6,63 1,92 6,50 2,00 10,00 

DCL 4,48 2,59 5,00 0,00 9,00 

EA ,94 1,39 ,00 ,00 5,00 
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Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (F=67’58, p=0’000) entre los grupos control y DCL 

(p=0,000), DCL y EA (p=0’000), y control y EA (p=0’000). 

 

En resumen, la puntuación global total del RBMT diferencia al grupo DCL de 

los restantes grupos. 

 

 

Figura 18. Puntuaciones global total del RBMT en cada grupo 
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7.2.3 Resultados obtenidos en la batería BADS 

 

7.2.3.1 Análisis descriptivo y comparativo de las puntuaciones de los subtests de 

la BADS 

 

7.2.3.1.1 Análisis descriptivo y comparativo de los errores en regla 1 del 

subtest 1: Cambio de reglas 

 

La media del grupo control es 0’03±0’18, la del DCL 0’48±1’95 y la del EA 

0’44±1’78. La mediana en todos los grupos es 0. El rango de valores abarca de 0 a 1 en 

el control y de 0 a 10 en el DCL y EA; ningún grupo obtiene la puntuación máxima de 

la prueba (20 puntos). En cuanto al porcentaje de errores cometidos, el 96’7% de los 

sujetos control no comete ningún error, un 88’9% de los DCL y un 88’2% del EA; es 

decir la mayoría de los sujetos no cometen ningún error en la prueba (ver tabla 42; ver 

figura 19).  

 

Tabla 42. Descriptivos puntuaciones errores regla 1 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 0 

puntos* 

Control ,03 ,18 ,00 ,00 1,00 96,7% 

DCL ,48 1,95 ,00 ,00 10,00 88,9% 

EA ,44 1,78 ,00 ,00 10,00 88,2% 
Nota: * = Porcentaje de sólo aciertos 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos no se obtienen 

diferencias significativas entre ellos (
2
=1’736, p=0’42). 
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En resumen, la puntuación del subtest 1 errores regla 1 no diferencia a ningún 

grupo de sujetos. 

 

 

Figura 19. Puntuaciones errores regla 1 en cada grupo 

 

7.2.3.1.2 Análisis descriptivo y comparativo del tiempo en regla 1 del 

subtest 1: Cambio de reglas 

 

La media del grupo control es 29’57±5’57, la del DCL 31’30±5’57 y la del EA 

43’82±18’30
14

, es decir el tiempo invertido en la regla 1 aumenta con el grado de 

deterioro cognitivo. La mediana del grupo control es 28’50, la del DCL 30 y la del EA 

38’50. El rango de valores abarca entre 23 y 49 en el control, 25 y 50 en el DCL, y 25 y 

90 en el EA (ver tabla 43; ver figura 20).  

 

 

 

                                                
14 Todas las puntuaciones basadas en tiempo, de los subtests de la BADS cambio de reglas, programación 

de la acción y búsqueda de llaves, son expresadas en segundos. 
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Tabla 43. Descriptivos puntuación tiempo en regla 1 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 29,57 5,57 28,50 23,00 49,00 

DCL 31,30 5,57 30,00 25,00 50,00 

EA 43,82 18,30 38,50 25,00 90,00 
 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (F=5’53, p=0’001) entre los grupos DCL y EA (p=0’027), y 

control y EA (p=0’001).  

  

En resumen, la puntuación del subtest 1 tiempo en la regla 1 diferencia al grupo 

EA de los restantes. 

 

 

Figura 20. Puntuaciones tiempo regla 1 en cada grupo 
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7.2.3.1.3 Análisis descriptivo y comparativo de los errores en regla 2 del 

subtest 1: Cambio de reglas 

 

La media del grupo control es 5’07±4’35, la del DCL 6’70±4’01 y la del EA 

8’76±2’67. La mediana del grupo control es 5 y 9 la del DCL y EA. El rango abarca 

entre 0 y 12 en el control, entre 0 y 13 en el DCL, y entre 0 y 16 en el EA; ningún grupo 

obtienen la puntuación máxima de la prueba (20 puntos o ningún acierto). El porcentaje 

de sujetos con ningún error es 23’3% en el control, 11’1% en el DCL y 2’9% en el EA; 

es decir, la mayoría de los sujetos cometen algún error en la prueba (ver tabla 44; ver 

figura 21).  

 

Tabla 44. Descriptivos puntuación errores regla 2 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 0 

puntos* 

Control 5,07 4,35 5,00 ,00 12,00 23,3% 

DCL 6,70 4,01 9,00 ,00 13,00 11,1% 

EA 8,76 2,67 9,00 ,00 16,00 2,9% 
 

Nota: * = Porcentaje de sólo aciertos, ningún error 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=10’00, p=0’007) entre los grupos control y EA (U de 

Mann-Whitney=285’0, p=0’002).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 1 errores en la regla 2 diferencia 

únicamente al grupo EA del control. 
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Figura 21. Puntuaciones errores regla 2 en cada grupo 

 

7.2.3.1.4 Análisis descriptivo y comparativo del tiempo en regla 2 del 

subtest 1: Cambio de reglas 

 

La media del grupo control es 40’23±6’39, la del DCL 45’22±14’00 y la del EA 

59’26±30’33. La mediana del grupo control es 40 al igual que la del DCL y la del EA 

48. El rango de valores abarca entre 31 y 56 en el control, 26 y 86 en el DCL, y 28 y 

168 en el EA (ver tabla 45; ver figura 22).  

 

Tabla 45. Descriptivos puntuación tiempo en regla 2 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 40,23 6,39 40,00 31,00 56,00 

DCL 45,22 14,00 40,00 26,00 86,00 

EA 59,26 30,33 48,00 28,00 168,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los cuatro grupos se obtienen 

diferencias significativas (F=6’98, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (p=0’010), y 

control y EA (p=0’000). 
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En resumen, la puntuación del subtest 1 tiempo en la regla 2 diferencia al grupo 

EA de los restantes. 

 

 

Figura 22. Puntuaciones tiempo errores regla 2 en cada grupo 

 

7.2.3.1.5 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 2: Programación 

de la acción 

  

La media del grupo control es 3’33±1’69, la del DCL 3’11±1’87 y la del EA 

1’79±1’87. La mediana del grupo control es 4 al igual que la del DCL y la del EA 1. El 

rango de valores abarca entre 0 y 5 respectivamente en todos los grupos (ver tabla 46; 

ver figura 23).  

 

Tabla 46. Descriptivos puntuación programación de la acción para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 3,33 1,69 4,00 ,00 5,00 

DCL 3,11 1,87 4,00 ,00 5,00 

EA 1,79 1,87 1,00 ,00 5,00 
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Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=13’01, p=0’001) entre los grupos DCL y EA (U de Mann-

Whitney=279’50, p=0’007), y control y EA (U de Mann-Whitney=267’500, p=0’001).  

 

Es decir, la puntuación del subtest 2 programación de la acción diferencia al 

grupo EA de los restantes. 

 

 

Figura 23. Puntuaciones programación de la acción en cada grupo 

 

7.2.3.1.6 Análisis descriptivo y comparativo del  tiempo en el subtest 2: 

Programación de la acción 

 

La media del grupo control es 171’47±66’09, la del DCL 187’55±89’40 y la del 

EA 252’56±52’61, es decir a mayor deterioro cognitivo mayor tiempo invertido en la 

prueba. La mediana del grupo control es 168’50, la del DCL 177 y la del EA 270. El 

rango de valores abarca entre 50 y 270 en el control, 33 y 312 en el DCL y 82 y 355 en 

el EA (ver tabla 47; ver figura 24). 
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Tabla 47. Descriptivos tiempo en la programación de la acción para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 171,47 66,09 168,50 50,00 270,00 

DCL 187,55 89,40 177,00 33,00 312,00 

EA 252,56 52,61 270,00 82,00 355,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=21’707, p=0’000) entre los grupos DCL y EA (U de 

Mann-Whitney=275’50, p=0’006), y control y EA (U de Mann-Whitney=156’0, 

p=0’000).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 2 tiempo de la programación de la acción 

diferencia al grupo EA de los restantes grupos. 

 

 

Figura 24. Puntuaciones tiempo programación de la acción en cada grupo 
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7.2.3.1.7 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 3: Búsqueda de 

llaves 

 

La media del grupo control es 7’57±3’27, la del DCL 7’78±3’34 y la del EA 

5’12±2’87. La mediana del grupo control es 7, la del DCL 6 y la del EA 5. El rango de 

valores abarca entre 2 y 15 en el control, 5 y 15 en el DCL, y 0 y 11 en el EA (ver tabla 

48; ver figura 25). 

 

Tabla 48. Descriptivos puntuación búsqueda de llaves para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 7,57 3,27 7,00 2,00 15,00 

DCL 7,78 3’34 6,00 5,00 15,00 

EA 5,12 2,87 5,00 ,00 11,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se obtienen 

diferencias significativas (
2
=13’653, p=0’001) entre los grupos DCL y EA (U de 

Mann-Whitney 240’50, p=0’001), y control y EA (U de Mann-Whitney 283’50, 

p=0’002).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 3 búsqueda de llaves diferencia al grupo 

EA de los restantes. 
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Figura 25. Puntuaciones búsqueda de llaves en cada grupo 

 

7.2.3.1.8 Análisis descriptivo y comparativo del tiempo en el subtest 3: 

Búsqueda de llaves 

 

La media del grupo control es 73’63±78’01, la del DCL 87’74±77’73 y la del 

EA 96’18±75’42. La mediana del grupo control es 55, la del DCL 53 y la del EA 82. El 

rango de valores abarca entre, 9 y 373 en el grupo control, 10 y 308 en el DCL, y 12 y 

324 en el EA (ver tabla 49; ver figura 26). 

 

Tabla 49. Descriptivos puntuación tiempo búsqueda de llaves para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 73,63 78,01 55,00 9,00 360,00 

DCL 87,74 77,73 53,00 10,00 308,00 

EA 96,18 75,42 82,00 12,00 324,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos no se encuentran 

diferencias significativas (
2
=2’351, p=0’309) entre grupos. 
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En resumen, la puntuación del subtest 3 tiempo en la búsqueda de llaves no 

diferencia entre grupos diagnósticos.  

 

 

Figura 26. Puntuaciones tiempo búsqueda de llaves en cada grupo 

 

7.2.3.1.9 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 4: Juicio temporal 

 

La media del grupo control es 1’90±0’84, la del DCL 1’26±0’90 y la del EA 

1’29±1. La mediana del grupo control es 2 y 1 la del DCL y EA. El rango de valores 

abarca entre 1 y 4 en el control, 0 y 3 en el DCL, y 0 y 4 en el EA (ver tabla 50; ver 

figura 27). 

 

Tabla 50. Descriptivos puntuación juicio temporal para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 1,90 ,84 2,00 1,00 4,00 

DCL 1,26 ,90 1,00 ,00 3,00 

EA 1,29 1,00 1,00 ,00 4,00 
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Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (F=4’568, p=0’013) entre los grupos DCL y control 

(p=0,031), y control y EA (p=0,031).  

 

En resumen, la puntuación del subtest 4 o juicio temporal diferencia al grupo 

control de los restantes grupos. 

 

 

Figura 27. Puntuaciones juicio temporal en cada grupo 

 

7.2.3.2 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación perfil total de la 

BADS 

 

La media del grupo control es 8’03±3’19, la del DCL 6’74±2’86 y la del EA 

4’35±2’58. La mediana del grupo control es 8, la del DCL 7, y la del EA 4. El rango de 

valores abarca entre 2 y 14 en el control, 2 y 13 en el DCL, y 0 y 10 en el EA; ningún 

sujeto obtiene la puntuación máxima (16 puntos) (ver tabla 51; ver figura 28). 
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Tabla 51. Descriptivos puntuación perfil total de la BADS para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 8,03 3,19 8,00 2,00 14,00 

DCL 6,74 2,86 7,00 2,00 13,00 

EA 4,35 2,58 4,00 ,00 10,00 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los tres grupos se encuentran 

diferencias significativas (F=10’856, p=0’000) entre DCL y EA (p=0’011), y control y 

EA (p=0’000). 

 

En resumen, la puntuación perfil total de la BADS diferencia al grupo EA de los 

restantes grupos. 

 

 

Figura 28. Puntuaciones perfil total de la BADS en cada grupo 
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7.3 Análisis longitudinal 

 

Tal y como se ha descrito anteriormente, por motivos de espacio en este 

apartado se exponen sólo las puntuaciones del MMSE, RBMT y BADS con diferencias 

estadísticamente significativas entre ambas valoraciones en cada grupo; para los valores 

descriptivos ver Apéndice B. 

 

7.3.1 Puntuaciones con diferencias significativas entre ambas valoraciones en el 

grupo DCL 

 

7.3.1.1 Puntuación del MMSE 

 

No existen diferencias significativas entre ambas valoraciones en la puntuación 

del MMSE (ver tabla B1 para descriptivos). 

 

7.3.1.2 Puntuaciones del RBMT 

 

Se encuentran diferencias significativas en la puntuación reconocimiento de 

caras (z=-3’161, p=0’002), con una media basal (4’22±1’33) mayor que la del 

seguimiento (3’48±1’50) (ver tabla B9 para descriptivos). 

 

 En la puntuación fecha se observan diferencias significativas entre valoraciones 

(p=0’021), con una media basal de (0’74±0’45) mayor que la del seguimiento 

(0’44±0’51) del seguimiento (ver tabla B15 para descriptivos). 
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En las puntuaciones totales del RBMT (perfil y global) no existen diferencias 

significativas entre valoraciones (ver tabla B16 y tabla B17 para descriptivos). 

 

En resumen, en el grupo DCL las únicas puntuaciones del RBMT con 

diferencias estadísticamente significativas entre valoraciones son el reconocimiento de 

caras y fecha con menores puntuaciones en la segunda valoración en ambos casos.  

  

7.3.1.3 Puntuaciones de la BADS 

 

En la puntuación tiempo en la regla 2 se encuentran diferencias significativas 

(t=2’48, p=0’020), con una media basal (45’22±14’00) mayor respecto a la del 

seguimiento (39’44±12’04) (ver tabla B21 para descriptivos). 

 

En la puntuación programación de la acción se observan diferencias 

significativas entre valoraciones (z=-2’199, p=0’028), con una media basal (3’11±1’87) 

menor que la de seguimiento (3’85±1’75) (ver tabla B22 para descriptivos). 

 

En la puntuación tiempo de la programación de la acción se observan 

diferencias significativas entre valoraciones (z=-2’129, p=0’033), con una media basal 

(187’56±89’40) mayor a la del seguimiento (144’93±78’26) (ver tabla B23 para 

descriptivos). 

 

En la puntuación perfil total de la BADS las diferencias son significativas entre 

valoraciones (t=-2’766, p=0’010) con una media mayor en el seguimiento (7’81±3’10) 

respecto a la basal (6’74±2’86) (ver tabla B27 para descriptivos).  
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En resumen, en el grupo DCL las únicas puntuaciones de la BADS con 

diferencias estadísticamente significativas entre valoraciones son tiempo regla 2, tiempo 

de la programación de la acción, programación de la acción y perfil total de la BADS; 

con mayores puntuaciones basales en las primeras dos puntuaciones (puntuaciones que 

implican medida temporal), y menores puntuaciones basales en las dos restantes. 

 

7.3.2 Puntuaciones con diferencias significativas entre ambas valoraciones en el 

grupo EA 

 

7.3.2.1 Puntuación del MMSE  

 

Se encuentran diferencias significativas entre valoraciones (t=2’755, p=0’010), 

la media basal (23’48±2’49) es mayor que la del seguimiento (21’26±3’83) (ver tabla 

B1 para descriptivos). 

 

7.3.2.2 Puntuaciones del RBMT 

 

En la puntuación recuerdo de la pertenencia se encuentran diferencias 

significativas (z=-2’189, p=0’029) con una media basal (1’39±1’41) mayor que la del 

seguimiento (0’81±1’11) (ver tabla B4 para descriptivos).  

 

En la puntuación reconocimiento de dibujos se encuentran diferencias 

estadísticamente significativas (z=-2’828, p=0’005), con una media basal (6’16±2’76)  

mayor que la del seguimiento (4’64±3’02) (ver tabla B6 para descriptivos). 
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En la puntuación orientación se encuentran diferencias significativas entre 

valoraciones (z=-3,371, p=0’001), con una media basal (5’55±1’98) mayor que la del 

seguimiento (4’19±2’25) (ver tabla B14 para descriptivos).  

 

En la puntuación RBMT perfil total se encuentran diferencias significativas entre 

valoraciones (t=2’995, p=0’005), con una media basal (2’48±2’87) mayor que la del 

seguimiento (1’39±2’03) (ver tabla B16 para descriptivos). 

 

En resumen, en el grupo EA las únicas puntuaciones del RBMT que no 

permanecen estables entre valoraciones son recuerdo de la pertenencia, reconocimiento 

de dibujos, orientación, y perfil total del RBMT; en todas las puntuaciones los valores 

obtenidos en la segunda valoración son inferiores a los basales.  

 

7.3.2.3 Puntuaciones de la BADS 

 

En la puntuación errores regla 1 se encuentran diferencias significativas        

(z=-2’005, p=0’045), con una media basal (0’48±1’86) menor que la del seguimiento 

(2’03±4’19) (ver tabla B18 para descriptivos).  

 

En la puntuación tiempo en regla 2 se encuentran diferencias significativas entre 

evaluaciones (t=3’535, p=0’001), con una media basal (55’94±23’79) mayor que la del 

seguimiento (40’94±14’17) (ver tabla B21 para descriptivos). 

 

En resumen, en el grupo EA las puntuaciones de la BADS con diferencias 

significativas entre valoraciones son errores en regla 1 y tiempo en regla 2.                     
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En la regla 1 se cometen más errores en el seguimiento y en la regla 2 el tiempo 

necesario para realizarla es menor en el seguimiento. 

 

7.3.3 Puntuaciones con diferencias significativas entre ambas valoraciones en el 

grupo control 

 

7.3.3.1 Puntuación del MMSE  

 

En la puntuación del MMSE no se obtiene diferencias significativas entre ambas 

valoraciones (ver tabla B1 para descriptivos). 

 

7.3.3.2 Puntuaciones del RBMT 

 

En la puntuación recuerdo de la pertenencia se encuentran diferencias 

significativas entre valoraciones (z=-2’121, p=0’034), con una media basal (2’80±1’14) 

menor que la del seguimiento (3’60±0’52) (ver tabla B4 para descriptivos); 

 

En la puntuación reconocimiento de caras se encuentran diferencias 

significativas entre ambas valoraciones (z=-2’456, p=0’014), con una media basal 

(4’80±0’42) mayor que la del seguimiento (3’80±0’79) (ver tabla B9 para descriptivos).  

 

En resumen, el grupo control únicamente muestra diferencias significativas 

entre valoraciones en los subtests recuerdo de la pertenencia y reconocimiento de caras 

con puntuaciones basales más altas en el reconocimiento de caras y más bajas en el 

recuerdo de la pertenencia. 
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7.3.3.3 Puntuaciones de la BADS 

 

En la puntuación programación de la acción se encuentran diferencias 

significativas entre valoraciones (z=-2’585, p=0’010), con una media basal (3’00±1’70) 

menor a la de seguimiento (4’40±1’26) (ver tabla B22 para descriptivos). 

 

En la puntuación tiempo en la programación de la acción se encuentran 

diferencias estadísticamente significativas entre valoraciones (z=-2’497, p=0’013), con 

una media basal (182’70±63’77) mayor a la del seguimiento (85’50±56’55) (ver tabla 

B23 para descriptivos) 

 

En resumen, el grupo control las puntuaciones de la BADS con diferencias 

estadísticamente significativas entre valoraciones son la puntuación programación de la 

acción y la puntuación tiempo en la programación de la acción; con mayor puntuación 

de la prueba y menor tiempo de realización en la segunda valoración. 

 

7.4 Análisis de las puntuaciones basales de los sujetos DCL que 

mantienen diagnóstico y los que progresan a EA 

 

7.4.1 Resultados obtenidos en el MMSE 

 

La media del grupo DCLN es 28’09 (DT=1’54) y la del DCLEA 24’40 

(DT=3’29). Las medianas de dichos grupos son 28’5 y 25 respectivamente. En cuanto al 

rango de valores en el grupo DCLN abarca entre 25 y 30 y en el DCLEA entre 19 y 27 
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(ver tabla 52; ver figura 29). Al comparar la puntuación basal del MMSE se obtienen 

diferencias significativas entre ambos grupos (U Mann-Whitney=12’50, p=0’005). 

 

Tabla 52. Descriptivos puntuación MMSE en cada grupo 

Grupo diagnóstico Media DT Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 28,09 1,54 28,50 25,00 30,00 

DCLEA 24,40 3,29 25,00 19,00 27,00 

 

 

 

Figura 29. Puntuaciones MMSE en ambos grupos 
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7.4.2 Resultados obtenidos en la prueba RBMT 

 

7.4.2.1 Análisis descriptivo y comparativo de las puntuaciones de los subtests 

del RBMT 

 

7.4.2.1.1 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 1: Recuerdo del 

nombre 

 

La media del grupo DCLN es 1’59 (DT=0’67) y la del DCLEA 0’60 (DT=0’89). 

La mediana del grupo DCLN es 2 y la del DCLEA 0. El rango de valores en ambos 

grupos es de 0 a 2 (ver tabla 53; ver figura 30). Al comparar las puntuaciones obtenidas 

se encuentran diferencias significativas (U de Mann-Whitney=22’00, p=0’040. 

 

Tabla 53. Descriptivos puntuaciones recuerdo del nombre para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 1,59 ,67 2,00 ,00 2,00 

DCLEA ,60 ,89 ,00 ,00 2,00 
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Figura 30. Puntuaciones del subtest recuerdo del nombre en ambos grupos  

 

7.4.2.1.2 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 2: Recuerdo del 

apellido 

 

La media del grupo DCLN es 1’45 (DT=0’60) y la del DCLEA 0’80 (DT=0’84). 

La mediana del grupo DCLN es 1’5 y la del DCLEA 1. El rango de valores abarca en 

ambos grupos de 0 a 2 (ver tabla 54; ver figura 31). Al comparar las puntuaciones 

obtenidas entre grupos no se encuentran diferencias significativas. 

 

Tabla 54. Descriptivos puntuaciones recuerdo del apellido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 1,45 ,60 1,50 ,00 2,00 

DCLEA ,80 ,84 1,00 ,00 2,00 
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Figura 31. Puntuaciones subtest recuerdo del apellido en ambos grupos 

 

7.4.2.1.3 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 3: Recuerdo de la 

pertenencia 

 

La media del grupo DCLN es 2’91 (DT=1’02) y la del DCLEA 1’20 (DT=1’64). 

La mediana del grupo DCLN es3 y la del DCLEA es 0. El rango de valores abarca entre 

1 y 4 en el DCLN, y 0 y 3 en el DCLEA (ver tabla 55; ver figura 32). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por grupos se encuentran diferencias (U de Mann-

Whitney=22’00, p=0’040). 

 

Tabla 55. Descriptivos puntuación recuerdo de la pertenencia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 2,91 1,02 3,00 1,00 4,00 

DCLEA 1,20 1,64 ,00 ,00 3,00 
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Figura 32. Puntuaciones subtest recuerdo de la pertenencia para ambos grupos 

 

7.4.2.1.4 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 4: Recuerdo de la 

cita 

 

La media del grupo DCLN es 0’50 (DT=0’80) y la del DCLEA 0 (DT=0). La 

mediana de ambos grupos es 0. El rango de valores son 0 y 2 en el DCLN, 0 y 0 en el 

DCLEA (ver tabla 56; ver figura 33). Al comparar las puntuaciones obtenidas por los 

grupos no se encuentran diferencias significativas.  

 

Tabla 56. Descriptivos puntuaciones recordar una cita para cada grupo 

Grupo 

diagnóstico 
Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN ,50 ,80 ,00 ,00 2,00 

DCLEA ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

 



7. Resultados 

 242 

 

Figura 33. Puntuaciones subtest recuerdo de la cita para ambos grupos 

 

7.4.2.1.5 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 5: Reconocimiento 

de dibujos 

 

La media del grupo DCLN es 9 (DT=1’69) y la del DCLEA 5 (DT=4’30). La 

mediana del grupo DCLN es 10, y 6 la del DCLEA. El rango de valores abarca entre 4 y 

10 en el DCLN, y 0 y 9 en el DCLEA (ver tabla 57; ver figura 34). El porcentaje de 

sujetos que obtienen la puntuación máxima (10 puntos), en el grupo DCLN es de un 

59’1% y en el DCLEA 0%, mientras que el porcentaje de sujetos que sólo comete 

errores es del 0% en el DCLN y del 20% en el DCLEA. El porcentaje de aciertos del 

subtest (dibujos reconocidos como correctos), en el grupo DCLN un 68’2% de los 

sujetos obtienen puntuaciones máximas (10 puntos) y un 40% en el DCLEA. El número 

máximo de falsos positivos (dibujos reconocidos como presentados anteriormente que 

no habían sido presentados) en el grupo DCLEA es 10 (20% de os sujetos), mientras 

que en el DCLN ningún sujeto comete 10 errores. Un 77’3% de los sujetos del grupo 

DCLN no comete ningún error y un 40% del DCLEA.  
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Al comparar las puntuaciones obtenidas por los grupos se encuentran diferencias 

significativas (U de Mann-Whitney=15’0, p=0’010). 

 

Tabla 57. Descriptivos puntuaciones reconocimiento de dibujos para cada grupo 

Grupo 

diagnóstico 
Media D T Mediana Mínimo Máximo 

% de 0  

puntos 

% de  10 

puntos 

DCLN 9,00 1,69 10,00 4,00 10,00 0% 59,1% 

DCLEA 5,00 4,30 6,00 ,00 9,00 20,0% 0% 
Nota: * = Porcentaje de sujetos que obtienen cero puntos; ** = Porcentaje de sujetos que sólo aciertan, no 

cometen ningún error 

 

 

Figura 34. Puntuaciones reconocimiento dibujos para ambos grupos 

 

7.4.2.1.6 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

inmediato de la historia del subtest 6a: Recuerdo de la historia 

 

La media del grupo DCLN es 3’36 (DT=2’46) y la del DCLEA es 1’10 

(DT=1’39). La mediana del grupo DCLN es 2’75 y la del DCLEA 0’50. El rango de 

valores abarca entre 0’50 y 10 en el DCLN, y 0 y 3’50 en el DCLEA; destaca que 
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ningún grupo obtiene la puntuación máxima de la prueba (21 puntos) (ver tabla 58; ver 

figura 35). Al comparar las puntuaciones obtenidas por los grupos se encuentran 

diferencias significativas entre ambos (U de Mann-Whitney=18’0, p=0’019).  

 

Tabla 58. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato historia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 3,36 2,46 2,75 ,50 10,00 

DCLEA 1,10 1,39 ,50 ,00 3,50 

 

 

Figura 35. Puntuaciones recuerdo inmediato de la historia para ambos grupos 

 

7.4.2.1.7 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

diferido de la historia del subtest 6b: Recuerdo de la historia 

 

La media del grupo DCLN es 2’11 (DT=1’75) y la del DCLEA es 0 (DT=0). La 

mediana del grupo DCLN es 2, y la del DCLEA 0. El rango de valores es 0 y 6 en el 

DCLN y 0 y 0 en el DCLEA; al igual que en el recuerdo inmediato de la historia 

ningún sujeto consigue la puntuación máxima del subtest (21 puntos) (ver tabla 59; ver 
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figura 36). Al comparar las puntuaciones obtenidas por los grupos se encuentran 

diferencias significativas (U de Mann-Whitney=10’0, p=0’003). 

 

Tabla 59. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido de la historia para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 2,11 1,75 2,00 ,00 6,00 

DCLEA ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

 

 

Figura 36. Puntuaciones recuerdo diferido de la historia para ambos grupos 

 

7.4.2.1.8 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 7: Reconocimiento 

de caras 

 

La media del grupo DCLN es 4’55 (DT=0’86) y la del DCLEA 2’80 (DT=2’17). 

La mediana del grupo DCLN es 5 y la del  DCLEA 2. El rango de valores abarca entre 2 

y 5 en el DCLN y entre 0 y 5 en el DCLEA. En cuanto al porcentaje de sujetos que 

obtienen la puntuación máxima (5 puntos), en el grupo DCLN  es del 72’7% y en el 

DCLEA del 40% (ver tabla 60; ver figura 37).  
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En cuanto a las puntuaciones de aciertos (fotografías reconocidas correctamente) 

en el grupo DCLN un 77’3% obtiene la puntuación máxima y un 60% en el DCLEA. 

Ambos grupos cometen entre 3 y 5 aciertos. En cuanto a la puntuación de falsos 

positivos (fotografías no presentadas anteriormente reconocidas como presentadas) en el 

grupo DCLN un 86’4% de sujetos no comete ningún error frente al 40% del DCLEA. El 

grupo DCLN comete entre 0 y 2 errores, y el DCLEA entre 0 y 5. 

 

Tabla 60. Descriptivos puntuaciones reconocimiento de caras para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 5  

puntos * 

DCLN 4,55 ,86 5,00 2,00 5,00 72,7% 

DCLEA 2,80 2,17 2,00 ,00 5,00 40,0% 
Nota: * = Porcentaje de sujetos con la máxima puntuación posible 

 

 

Al comparar las puntuaciones obtenidas por los dos grupos no se observan 

diferencias. 

. 

 

Figura 37. Puntuaciones reconocimiento de caras para ambos grupos 
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7.4.2.1.9 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 8: Recuerdo 

inmediato del recorrido 

 

La media del grupo DCLN es 3’27 (DT=1’49) y la del DCLEA 2’40 (DT=1’52). 

La mediana del grupo DCLN es 3 al igual que la del DCLEA. El rango de valores 

abarca entre 0 y 5 en el DCLN, y 0 y 4 en el DCLEA (ver tabla 61; ver figura 38). Al 

comparar las puntuaciones no se encuentran diferencias significativas. 

 

Tabla 61. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato del recorrido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 3,27 1,49 3,00 ,00 5,00 

DCLEA 2,40 1,52 3,00 ,00 4,00 

 

 

 

Figura 38. Puntuaciones recuerdo inmediato del recorrido para ambos grupos 
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7.4.2.1.10 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 9: Recuerdo 

diferido del recorrido 

 

La media del grupo DCLN es 3’18 (DT=1’50) y la del DCLEA 1’40 (DT=1’14).  

La mediana del grupo DCLN es 3 y la del DCLEA 1. El rango de valores abarca entre 0 

y 5 en el DCLN, y 0 y 3 en el DCLEA (ver tabla 62; ver figura 39). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por los dos grupos se encuentran diferencias significativas (U de 

Mann-Whitney=19’50, p=0’023). 

 

Tabla 62. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido del recorrido para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 3,18 1,50 3,00 ,00 5,00 

DCLEA 1,40 1,14 1,00 ,00 3,00 

 

 

Figura 39. Puntuaciones recuerdo diferido del recorrido para ambos grupos 
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7.4.2.1.11 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

inmediato mensaje del subtest 10a: Recuerdo del mensaje 

 

La media del grupo DCLN es 2’45 (DT=0’67) y la del DCLEA 1’60 (DT=1’14). 

La mediana del grupo DCLN es 3 y la del DCLEA 2. El rango de valores abarca entre 1 

y 3 en el DCLN, y 0 y 3 en el DCLEA (ver tabla 63; ver figura 40). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por los dos grupos no se obtienen diferencias. 

 

Tabla 63. Descriptivos puntuaciones recuerdo inmediato del mensaje para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T. Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 2,45 ,67 3,00 1,00 3,00 

DCLEA 1,60 1,14 2,00 ,00 3,00 

. 

 

Figura 40. Puntuaciones recuerdo inmediato del mensaje para ambos grupos 
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7.4.2.1.12 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación recuerdo 

diferido mensaje del subtest 10b: Recuerdo del mensaje 

 

La media del DCLN es 2’45 (DT=1’06) y la del DCLEA 1 (DT=1). La mediana 

del grupo DCLN es 3 y la del DCLEA 1. El rango de valores abarca entre 0 y 3 en el 

DCLN, y 0 y 2 en el DCLEA (ver tabla 64; ver figura 41). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por los dos grupos se observan diferencias significativas (U de 

Mann-Whitney=15’0, p=0’010). 

 

Tabla 64. Descriptivos puntuaciones recuerdo diferido del mensaje para ambos grupos 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 2,45 1,06 3,00 ,00 3,00 

DCLEA 1,00 1,00 1,00 ,00 2,00 

 

 

Figura 41. Puntuaciones recuerdo diferido mensaje para ambos grupos 
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7.4.2.1.13 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 11: Orientación 

 

La media del DCLN es 8’18 (DT=1’10) y la del DCLEA 6’20 (DT=2’05). La 

mediana del grupo DCLN es 8’50 y la del DCLEA 7. El rango de valores abarca entre 5 

y 9 en el DCLN, y 4 y 8 en el DCLEA (ver tabla 65; ver figura 42). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por los cuatro grupos se obtienen diferencias significativas (U 

de Mann-Whitney=18’00, p=0’019). 

 

Tabla 65. Descriptivos puntuaciones orientación para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 8,18 1,10 8,50 5,00 9,00 

DCLEA 6,20 2,05 7,00 4,00 8,00 

 

 

Figura 42. Puntuaciones subtest orientación para ambos grupos 
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7.4.2.1.14 Análisis descriptivo y comparativo del item 12: Fecha 

 

El porcentaje de aciertos (puntuaciones 1) del grupo DCLN es 77’3% y el del 

DCLEA 60%; es decir en ambos grupos el porcentaje de aciertos ha sido superior al de 

fallos (ver tabla 66; ver figura 43). Las medianas son 1 para todos los grupos, excepto 

para el grupo con EA cuyo valor es 0. Al comparar las puntuaciones obtenidas por los 

dos grupos no se encuentran diferencias significativas. 

 

Tabla 66. Descriptivos puntuación fecha para cada grupo 

Grupo diagnóstico 
Puntuación  

0 1 

DCLN 22,7% 77,3% 

DCLEA 40,0% 60,0% 

Total 41,8% 58,2% 

 

 

Figura 43. Puntuaciones subtest fecha para ambos grupos 

 



7. Resultados 

 253 

7.4.2.2 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación perfil total del 

RBMT 

 

La media del grupo DCLN es 11’32 (DT=4’22) y la del DCLEA 3’80 

(DT=3’63). La mediana del grupo DCLN es 11’50 y la del DCLEA 5. El rango de 

valores abarca entre 3 y 17 en el DCLN, y 0 y 8 en el DCLEA; ningún sujeto obtiene la 

puntuación máxima de la prueba (24 puntos) (ver tabla 67; ver figura 44). Al comparar 

las puntuaciones obtenidas por los dos grupos se encuentran diferencias (U de Mann-

Whitney=10’0, p=0’003). 

 

Tabla 67. Descriptivos puntuación perfil total del RBMT para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 11,32 4,22 11,50 3,00 17,00 

DCLEA 3,80 3,63 5,00 ,00 8,00 

 

 

Figura 44. Puntuaciones perfil total del RBMT en ambos grupos 
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7.4.2.3 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación global total del 

RBMT 

 

La media del grupo DCLN es 5’14 (DT=2’32) y la del DCLEA 1’60 (DT=1’67). 

La mediana del grupo DCLN es 5 y la del DCLEA 2. El rango de valores abarca entre 1 

y 9 en el DCLN, y 0 y 4 en el DCLEA; ningún sujeto obtiene la puntuación máxima de 

la prueba (12 puntos) (ver tabla 68; ver figura 45). Al comparar las puntuaciones 

obtenidas por los dos grupos se encuentran diferencias significativas (U de Mann-

Whitney=12’0, p=0’005). 

 

Tabla 68. Descriptivos puntuación global total del RBMT para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 5,14 2,32 5,00 1,00 9,00 

DCLEA 1,60 1,67 2,00 ,00 4,00 

 

 

Figura 45. Puntuación global total del RBMT en ambos grupos 
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7.4.3 Resultados obtenidos en la batería BADS 

 

7.4.3.1 Análisis descriptivo y comparativo de las puntuaciones de los subtests de 

la BADS 

 

7.4.3.1.1 Análisis descriptivo y comparativo de errores en regla 1subtest 1: 

Cambio de reglas 

 

La media del grupo DCLN es 0’14 (DT=0’47) y la del DCLEA 2 (DT=4’47). La 

mediana en ambos grupos es 0. El rango de valores abarca entre 0 y 2 en el DCLN, y 0 

y 10 en el DCLEA; ningún grupo obtiene la puntuación máxima de la prueba (20 

puntos) (ver tabla 69; ver figura 46). El porcentaje de sólo aciertos, ningún error, es de 

90,9% en el DCLN y del 80% en el DCLEA. Al comparar las puntuaciones obtenidas 

por los dos grupos no se obtienen diferencias significativas.  

 

Tabla 69. Descriptivos puntuaciones errores regla 1 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 0 

puntos* 

DCLN ,14 ,47 ,00 ,00 2,00 90,9% 

DCLEA 2,00 4,47 ,00 ,00 10,00 80% 
Nota: * = Porcentaje de sólo aciertos 
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Figura 46. Puntuaciones errores regla 1 en ambos grupos 

 

7.4.3.1.2 Análisis descriptivo y comparativo de tiempo en regla 1 subtest 1: 

Cambio de reglas 

 

La media del grupo DCLN es 30’36 (DT=5’29) y la del DCLEA 35’40 

(DT=5’41). La mediana del grupo DCLN es 29 y la del DCLEA 33 El rango abarca 

entre 25 y 50 en el DCLN, 30 y 43 en el DCLEA (ver tabla 70; ver figura 47). Al 

comparar las puntuaciones obtenidas por los dos grupos se obtienen diferencias 

significativas (U de Mann-Whitney=19’50, p=0’023) 

 

Tabla 70. Descriptivos puntuación tiempo en regla 1 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 30,36 5,29 29,00 25,00 50,00 

DCLEA 35,40 5,41 33,00 30,00 43,00 
 

 

 

. 
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Figura 47. Puntuación tiempo en errores regla 1 en ambos grupos 

 

7.4.3.1.3 Análisis descriptivo y comparativo de errores en regla 2      

subtest 1: Cambio de reglas 

 

La media del grupo DCLN es 6 (DT=4’11) y la del DCLEA 9’80 (DT=1’10). La 

mediana del grupo DCLN es 7 y la del DCLEA 9. El valor mínimo es 0 y 13 en el 

DCLN y 0 y 11 en el DCLEA; ningún grupo obtienen la puntuación máxima de la 

prueba (20 puntos o ningún acierto) (ver tabla 71; ver figura 48). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas por los cuatro grupos se obtienen diferencias significativas (U 

de Mann-Whitney=23’0, p=0’047). 

 

Tabla 71. Descriptivos puntuación errores regla 2 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 0 

puntos* 

DCLN 6,00 4,11 7,00 ,00 13,00 13,6% 

DCLEA 9,80 1,10 9,00 9,00 11,00 0% 
 

Nota: * = Porcentaje de sólo aciertos 
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Figura 48. Puntuación errores regla 2 en ambos grupos 

 

7.4.3.1.4 Análisis descriptivo y comparativo de tiempo en regla 2 subtest 1: 

Cambio de reglas 

 

La media del grupo DCLN es 46’05 (DT=15’27) y la del DCLEA 41’60 

(DT=5’50). La mediana del grupo DCLN es 40’50 y la del DCLEA 40. El rango de 

valores abarca entre 26 y 86 en el DCLN, y 35 y 50 en el DCLEA (ver tabla 72; ver 

figura 49). No se obtienen diferencias significativas entre grupos. 

 

Tabla 72. Descriptivos puntuación tiempo en regla 2 para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 46,05 15,27 40,50 26,00 86,00 

DCLEA 41,60 5,50 40,00 35,00 50,00 
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Figura 49. Puntuación tiempo en errores regla 2 en ambos grupos 

 

7.4.3.1.5 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 2: Programación 

de la acción 

  

La media del grupo DCLN es 3’32 (DT=1’84) y la del DCLEA 2’20 (DT=1’92) 

La mediana del grupo DCLN es 4 y la del  DCLEA 2. El rango de valores abarca entre 0 

y 5 en ambos grupos (ver tabla 73; ver figura 50). No se encuentran diferencias 

significativas entre ambos grupos. 

 

Tabla 73. Descriptivos puntuación programación de la acción para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 
% de 5 

puntos*  

DCLN 3,32 1,84 4,00 ,00 5,00 27,3% 

DCLEA 2,20 1,92 2,00 ,00 5,00 20% 
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Figura 50. Puntuación programación de la acción en ambos grupos 

 

7.4.3.1.6 Análisis descriptivo y comparativo de tiempo en subtest 2: 

Programación de la acción 

 

La media del grupo DCLN es 174’55 (DT=87’37) y la del DCLEA 244’80 

(DT=82’75). La mediana del grupo DCLN es 173’50 y la del DCLEA. El rango de 

valores abarca entre 33 y 312 en el DCLN, y 99 y 305 en el DCLEA (ver tabla 74; ver 

figura 51). No se encuentran diferencias significativas entre grupos. 

 

Tabla 74. Descriptivos puntuación tiempo en programación acción para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 174,55 87,37 173,50 33,00 312,00 

DCLEA 244,80 82,75 270,00 99,00 305,00 
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Figura 51. Puntuación tiempo en la programación de la acción en ambos grupos 

 

7.4.3.1.7 Análisis descriptivo y comparativo de subtest 3: Búsqueda de  

llaves 

 

La media del grupo DCLN es 8’27 (DT=3’52) y la del DCLEA 5’60 (DT=0’55). 

La mediana del grupo DCLN es 7 y la del DCLEA 6. El rango de valores abarca entre 5 

y 15 en el DCLN, 5 y 6 en el DCLEA (ver tabla 75; ver figura 52). No se encuentran 

diferencias significativas entre ambos grupos. 

 

Tabla 75. Descriptivos puntuación búsqueda de llaves para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 8,27 3,52 7,00 5,00 15,00 

DCLEA 5,60 ,55 6,00 5,00 6,00 
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Figura 52. Puntuación búsqueda de llaves en ambos grupos 

 

7.4.3.1.8 Análisis descriptivo y comparativo del tiempo en el subtest 3: 

Búsqueda de llaves 

 

La media del grupo DCLN es 74’59 (DT=72’68) y la del DCLEA 145’60 

(DT=80’06). La mediana del grupo DCLN es 45 y la del  DCLEA 168. El rango de 

valores abarca entre 10 y 308 en el DCLN, y 38 y 240 en el DCLEA (ver tabla 76; ver 

figura 53). No se encuentran diferencias significativas entre ambos grupos. 

 

Tabla 76. Descriptivos puntuación tiempo búsqueda de llaves para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 74,59 72,68 45,00 10,00 308,00 

DCLEA 145,60 80,06 168,00 38,00 240,00 
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Figura 53. Puntuación tiempo en el subtest búsqueda de llaves en ambos grupos 

 

7.4.3.1.9 Análisis descriptivo y comparativo del subtest 4: Juicio temporal 

 

La media del grupo DCLN es 1’41 (DT=0’91) y la del DCLEA 0’60 (DT=0’55). 

La mediana del grupo DCLN es 1’50, y la del  DCLEA 1. El rango de valores abarca 

entre 0 y 3 en el DCLN, y 0 y 1 en el DCLEA (ver tabla 77; ver figura 54). No se 

encuentran diferencias significativas entre grupos. 

 

Tabla 77. Descriptivos puntuación juicio temporal para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 1,41 ,91 1,50 ,00 3,00 

DCLEA ,60 ,55 1,00 ,00 1,00 

. 
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Figura 54. Puntuación juicio temporal en ambos grupos 

 

7.4.3.2 Análisis descriptivo y comparativo de la puntuación perfil total de la 

BADS 

 

La media del grupo DCLN es 7’45 (DT=2’58) y la del DCLEA 3’60 (DT=1’82). 

La mediana del grupo DCLN es 7 y la del DCLEA 3. El rango de valores abarca entre 3 

y 13 en el DCLN, y 2 y 6 en el DCLEA (ver tabla 78; ver figura 55). Al comparar las 

puntuaciones obtenidas no se encuentran diferencias significativas entre ambos grupos 

(U de Mann-Whitney=11’50, p=0’004). 

 

Tabla 78. Descriptivos puntuación perfil total de la BADS para cada grupo 

Grupo diagnóstico Media D T Mediana Mínimo Máximo 

DCLN 7,45 2,58 7,00 3,00 13,00 

DCLEA 3,60 1,82 3,00 2,00 6,00 
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Figura 55. Puntuación perfil total de la BADS en ambos grupos 

 

7.5 Tablas resumen de los principales resultados estadísticos del 

análisis transversal y longitudinal  

 

En este apartado presentamos los principales resultados estadísticos obtenidos en 

nuestra investigación, en seis tablas resumen: en las tabla 79 y tabla 80 se resumen los 

descriptivos y diferencias significativas en las puntuaciones del MMSE, RBMT y BADS 

del grupo control, DCL y EA; en la tabla 81 un resumen con los descriptivos y 

diferencias significativas entre ambos grupos con DCL, de todas las puntuaciones del 

MMSE, RBMT y BADS; en la tabla 82 aparecen las diferencias significativas entre 

ambos grupos DCL (DCLN y DCLEA) y los grupos control y EA, en todas las 

puntuaciones del MMSE, RBMT y BADS, excepto la comparación entre el control y EA 

ya que se ha presentado en las tabla 79 y tabla 80; en la tabla 83 se resumen las 

diferencias significativas entre ambas valoraciones con el MMSE, RBMT y BADS, en los 

grupos control, DCL y EA, y en la tabla 84 se resumen las diferencias significativas 

entre ambas valoraciones para los grupos DCLN y DCLEA en el MMSE, RBMT y 

BADS. 
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Tabla 79. Resumen de puntuaciones y comparaciones entre grupos en el MMSE y RBMT 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                         Nota: Aparecen sombreadas las puntuaciones del RBMT con diferencias estadísticamente significativas entre los 3 grupos. 

NS = No significativo. 

PUNTUACIONES PRUEBAS 

 

Control 

(n=30) 

DCL  

(n=27) 

EA    

(n=34) 

Control 

vs DCL 

DCL 

vs EA 

Control 

vs EA 

MMSE 29,00±1,29 27,41±2,39 23,32±2,43 ,017 ,000 ,000 

RBMT perfil total 14,40±3,22 9,92±5,03 2,62±3,15 ,000 ,000 ,000 

RBMT global total 6,63±1,92 4,48±2,59 ,94±1,39 ,000 ,000 ,000 

Puntuaciones directas subtests RBMT       

     1. Recuerdo nombre 1,7±,60 1,41±,80 ,59±,70 NS ,000    ,000 

     2. Recuerdo apellido 1,63±,72 1,33±,68 ,41±0,61 ,040 ,000 ,000 

     3. Recuerdo de la pertenencia 3,23±,82 2,59±1,31 1,29±1,38 NS ,001 ,000 

     4. Recuerdo cita ,67±,92 ,41±,75 ,06±,24 NS ,024 ,001 

     5. Reconocimiento de dibujos 9,90±3,1 8,26±2,77 5,94±2,84 ,000 ,000 ,000 

     6. Recuerdo inmediato de la historia 3,55±1,92 2,94±2,45 1,04±,90 NS ,000 ,000 

     6. Recuerdo diferido de la historia 3,08±1,81 1,72±1,77 ,13±,61 ,006 ,000 ,000 

     7. Reconocimiento de caras 4,60±,97 4,22±1,34 2,88±1,67 NS ,001 ,000 

     8. Recuerdo inmediato recorrido 4,07±,98 3,11±1,50 1,74±1,48 ,012 ,001 ,000 

     9. Recuerdo diferido recorrido 3,90±1,30 2,85±1,59 ,85±1,21 ,010 ,000 ,000 

     10. Recuerdo inmediato mensaje 2,63±,81 2,30±,82 1,82±,97 ,035 ,044 ,000 

     10. Recuerdo diferido del mensaje 2,67±,71 2,19±1,18 ,32±,84 NS ,000 ,000 

     11. Orientación 8,73±,45 7,81±1,49 5,56±1,96 ,004 ,000 ,000 

     12. Fecha ,93±,25 ,74±,45 ,15±,36 NS ,000 ,000 
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Tabla 80. Resumen puntuaciones y comparaciones entre grupos en la BADS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Nota: NS = No significativo 

 

PUNTUACIONES PRUEBAS 

 

Control  

(n=30) 

DCL   

(n=27) 

EA     

(n=34) 

Control 

vs DCL 

DCL 

vs EA 

Control 

vs EA 

BADS total perfil 8,03±3,19 6,74±2,86 4,35±2,58 NS ,011 ,000 

Puntuaciones directas subtests BADS       

     1. Errores regla 1 ,03±,18  ,48±1,95 ,44±1,78 NS NS NS 

     1. Tiempo regla 1 29,57±5,57 31,30±5,57 43,82±18,30 NS ,027 ,001 

     1. Errores regla 2 5,07±4,35 6,70±4,01 8,76±2,67 NS NS ,002 

     1. Tiempo regla 2 40,23±6,39 45,22±14,0 59,26±30,33 NS ,010 ,000 

     2. Programación de la acción 3,33±1,69 3,11±1,87 1,79±1,87 NS ,007 ,001 

     2. Tiempo programación de la acción 171,47±66,09 187,56±89,40 252,56±52,61 NS ,006 ,000 

     3. Búsqueda de llaves 7,57±3,27 7,78±3,34 5,12±2,87 NS ,001 ,002 

     3. Tiempo búsqueda de llaves 73,63±78,01 87,74±77,73 96,18±75,42 NS NS NS 

     4. Juicio Temporal 
1,90±,84 

1,26±,90 1,29±1,00 NS ,031 ,031 
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Tabla 81. Resumen diferencias significativas en puntuaciones basales en el MMSE, 

RBMT y BADS entre ambos grupos con DCL 

PUNTUACIONES PRUEBAS 

 

DCLN 

 

DCLEA 

 

DCLN vs 

DCLEA 

MMSE 28,09±1,54 24,40±3,29 ,005 

RBMT total perfil 11,32±4,22 3,80±3,63 ,003 

RBMT total global 5,14±2,32 1,60±1,67 ,005 

BADS perfil total 7,45±2,58 3,60±1,82 ,004 

Puntuaciones directas subtests RBMT 

        1. Recuerdo nombre 1,59±,67 ,60±,89 ,040 

     2. Recuerdo apellido 1,45±,60 ,80±,84 NS 

     3. Recuerdo pertenencia 2,91±1,02 1,20±1,64 ,040 

     4. Recuerdo cita ,50±,80 ,00±,00 NS 

     5. Reconocimiento de dibujos 9,00±1,69 5,00±4,30 ,010 

     6. Recuerdo inmediato de la historia 3,36±2,46 1,10±1,39 ,019 

     6. Recuerdo diferido de la historia 2,11±1,75 ,00±,00 ,003 

     7. Reconocimiento de caras 4,55±,86 2,80±2,17 NS 

     8. Recuerdo inmediato recorrido 3,27±1,49 2,40±1,52 NS 

     9. Recuerdo diferido recorrido 3,18±1,50 1,40±1,14 ,023 

     10. Recuerdo inmediato del mensaje 2,45±,67 1,60±1,14 NS 

     10. Recuerdo diferido del mensaje 2,45±1,06 1,00±1,00 ,010 

     11. Orientación 8,18±1,10 6,20±2,05 ,019 

     12. Fecha ,77±,43 ,60±,55 NS 

Puntuaciones directas subtests BADS    

     1. Errores regla 1 ,14±,47 2,00±4,47 NS 

     1. Tiempo regla 1 30,36±5,29 35,40±5,41 ,023 

     1. Errores regla 2 6,00±4,11 9,80±1,10 ,047 

     1. Tiempo regla 2 46,05±15,27 41,60±5,50 NS 

     2. Programación acción 3,32±1,84 2,20±1,92 NS 

     2. Tiempo programación acción 174,55±87,37 244,80±82,75 NS 

     3. Búsqueda de llaves 8,27±3,52 5,60±,55 NS 

     3. Tiempo búsqueda de llaves 74,59±72,68 145,60±80,06 NS 

     4. Juicio Temporal 1,41±,91 ,60±,55 NS 

Nota: Aparecen sombreadas las puntuaciones del RBMT con diferencias significativas entre los 2 grupos. 

NS = No significativo. 
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Tabla 82. Resumen diferencias significativas puntuaciones basales MMSE, RBMT y 

BADS entre grupos control, EA, DCLN y DCLEA no resumidas anteriormente 

PUNTUACIONES PRUEBAS 

 

DCLN vs 

control 

DCLEA vs 

control 

DCLN vs 

EA 

DCLEA vs 

EA 

MMSE ,018 ,000 ,000 NS 

RBMT total perfil ,013 ,000 ,000 NS 

RBMT total global ,029 ,000 ,000 NS 

BADS perfil total NS ,004 ,001 NS 

Puntuaciones directas subtests 

RBMT    

 

     1. Recuerdo nombre NS ,019 ,000 NS 

     2. Recuerdo apellido NS ,048 ,000 NS 

     3. Recuerdo pertenencia NS ,010 ,000 NS 

     4. Recuerdo cita NS NS ,008 NS 

     5. Reconocimiento de dibujos ,007 ,000 ,000 NS 

     6. Recuerdo inmediato de la historia NS ,004 ,000 NS 

     6. Recuerdo diferido de la historia NS ,000 ,000 NS 

     7. Reconocimiento de caras NS NS ,000 NS 

     8. Recuerdo inmediato recorrido NS ,016 ,001 NS 

     9. Recuerdo diferido recorrido NS ,001 ,000 NS 

     10. Recuerdo inmediato del mensaje NS ,033 ,012 NS 

     10. Recuerdo diferido del mensaje NS ,001 ,000 NS 

     11. Orientación ,042 ,000 ,000 NS 

     12. Fecha NS NS ,000 ,000 

Puntuaciones directas subtests BADS 
   

 

     1. Errores regla 1 NS NS NS NS 

     1. Tiempo regla 1 NS ,010 ,000 NS 

     1. Errores regla 2 NS ,019 ,026 NS 

     1. Tiempo regla 2 NS NS NS NS 

     2. Programación acción NS NS ,004 NS 

     2. Tiempo programación acción NS ,033 ,000 NS 

     3. Búsqueda de llaves NS NS ,001 NS 

     3. Tiempo búsqueda de llaves NS NS NS NS 

     4. Juicio Temporal NS ,003 NS NS 

Nota: NS = No significativo 
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Tabla 83. Resumen diferencias significativas en el MMSE, RBMT y BADS entre ambas 

valoraciones para cada grupo (análisis longitudinal) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Nota: NS = No significativo.  = Mayores puntuaciones en la segunda valoración;  = Menores 

puntuaciones en la segunda valoración 

PUNTUACIONES PRUEBAS 
Control DCL EA 

MMSE NS NS ,010   

RBMT perfil total NS NS ,005   

RBMT global total NS NS NS 

BADS total perfil NS ,010   NS 

Puntuaciones directas subtests RBMT    

     1. Recuerdo nombre NS NS NS 

     2. Recuerdo apellido NS NS NS 

     3. Recuerdo de la pertenencia ,034   NS ,029   

     4. Recuerdo cita NS NS NS 

     5. Reconocimiento de dibujos NS NS ,005  

     6. Recuerdo inmediato de la historia NS NS NS 

     6. Recuerdo diferido de la historia NS NS NS 

     7. Reconocimiento de caras ,014   ,002  NS 

     8. Recuerdo inmediato recorrido NS NS NS 

     9. Recuerdo diferido recorrido NS NS NS 

     10. Recuerdo inmediato mensaje NS NS NS 

     10. Recuerdo diferido del mensaje NS NS NS 

     11. Orientación NS NS ,001   

     12. Fecha NS ,021  NS 

Puntuaciones directas subtests BADS    

     1. Errores regla 1 NS NS ,045   

     1. Tiempo regla 1 NS NS NS 

     1. Errores regla 2 NS NS NS 

     1. Tiempo regla 2 NS ,020  ,001   

     2. Programación acción ,010   ,028  NS 

     2. Tiempo programación acción ,013   ,033  NS 

     3. Búsqueda de llaves NS NS NS 

     3. Tiempo búsqueda de llaves NS NS NS 

     4. Juicio Temporal NS NS NS 
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Tabla 84. Resumen diferencias significativas entre ambas valoraciones en los grupos 

DCLN y DCLEA en el MMSE, RBMT y BADS (análisis longitudinal) 

PUNTUACIONES PRUEBAS DCLN DCLEA  

MMSE NS NS 

RBMT total perfil NS NS 

RBMT total global NS NS 

BADS perfil total ,031  NS 

Puntuaciones directas subtests 

RBMT   

     1. Recuerdo nombre NS NS 

     2. Recuerdo apellido NS NS 

     3. Recuerdo pertenencia NS NS 

     4. Recuerdo cita NS NS 

     5. Reconocimiento de dibujos ,048  NS 

     6. Recuerdo inmediato de la historia NS NS 

     6. Recuerdo diferido de la historia NS NS 

    7. Reconocimiento de caras ,006  NS 

     8. Recuerdo inmediato recorrido NS NS 

     9. Recuerdo diferido recorrido NS NS 

     10. Recuerdo inmediato del mensaje NS NS 

     10. Recuerdo diferido del mensaje NS NS 

     11. Orientación NS NS 

     12. Fecha NS NS 

Puntuaciones directas subtests BADS 
  

     1. Errores regla 1 NS NS 

     1. Tiempo regla 1 NS NS 

     1. Errores regla 2 NS NS 

     1. Tiempo regla 2 NS NS  

     2. Programación acción ,040  NS 

     1. Tiempo programación acción NS NS 

     3. Búsqueda de llaves NS NS 

     3. Tiempo búsqueda de llaves NS NS 

     4. Juicio Temporal NS NS 

       Nota: NS = No significativo.  = Mayores puntuaciones en la segunda valoración; 

 = Menores puntuaciones en la segunda valoración 
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8. DISCUSIÓN 

 

Para la presente discusión hemos considerado los objetivos planteados en el 

capítulo 5, junto a los resultados del estudio (capítulo 7). Para facilitar la comprensión 

se han distribuido en cuatro apartados: los dos primeros incluyen la discusión sobre los 

resultados relativos a la actuación basal de los sujetos con DCL en el RBMT (apartado 

8.1) y en la BADS (apartado 8.2), el tercero (apartado 8.3) se refiere a los resultados 

sobre la actuación basal de los sujetos con DCL que se mantienen estables al año y los 

que progresan a EA en el RBMT y la BADS, y el último (apartado 8.4) incluye la 

discusión sobre el seguimiento de sujetos con DCL mediante el RBMT y la BADS. La 

valoración general de nuestra investigación y las sugerencias sobre trabajos futuros se 

exponen en el capítulo 9 o conclusiones. 

 

8.1 El Test conductual de memoria Rivermead en el DCL 

 

8.1.1 Puntuaciones perfil y global total del RBMT 

 

En nuestro estudio, las puntuaciones totales del RBMT perfil y global diferencian 

a los sujetos con DCL de los sujetos sanos de edad o con EA. Los sujetos con DCL 

obtienen mejores resultados que los sujetos con EA y peores que los sujetos sanos de 

edad. El RBMT muestra un gradiente descendiente de puntuaciones totales, desde los 

sujetos control a los sujetos con EA, que evidencia como la afectación mnésica progresa 

a medida que aumenta la gravedad de la enfermedad y del deterioro. Resultados que 

concuerdan con estudios previos realizados con pruebas de memoria tradicionales 

(Libon et al., 2011; Martín et al., 2013) o con el RBMT de Kazui y cols. (2005) y 
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Yassuda y cols. (2010), y de acuerdo con el modelo del continuo sobre las fases de la 

EA defendido por Petersen (2011) y Sperling y cols. (2011).  

 

Al comparar estudios previos realizados con el RBMT con el nuestro, se 

observan puntuaciones medias perfil más bajas en los sujetos sanos de edad de nuestra 

investigación (Alonso y Prieto, 2004; Cockburn y Smith, 1989; Kazui et al., 2005; 

Yassuda et al., 2010). Se pueden atribuir a la diferente procedencia de las muestras 

(estudios poblacionales o clínicos), y a una menor edad y/o mayor escolaridad de las 

muestras de dichos estudios respecto al nuestro, dada la tendencia a disminuir las 

puntuaciones totales perfil del RBMT con la edad y a aumentar con la escolaridad en 

sujetos con 70 años o más informada en los estudios de Alonso y Prieto (2004) y 

Cockburn y Smith (1989). Las diferencias entre puntuaciones se pueden explicar por: 

una mayor participación de sujetos con problemas cognitivos en los estudios clínicos y 

el diferente sistema de selección de sujetos utilizado (test screening cognitivos en los 

poblacionales y exploración neuropsicológica general en los clínicos) (Collie y Maruff 

(2002), mezclar sujetos procedentes del contexto hospitalario y de la comunidad, como 

sucede en el Yassuda y cols. (2010), y seleccionar a los sujetos de los grupos 

apareándolos en función del sexo, edad y escolaridad como Kazui y cols. (2005), junto a 

otras diferencias o problemas metodológicos y estadísticos. 

 

8.1.2 Subtests del RBMT y DCL 

 

En lo referente a los subtests del RBMT, nuestros hallazgos muestran que los 

sujetos con DCL obtienen puntuaciones inferiores a los sujetos mayores sanos y 

superiores que las de los sujetos con EA, en todos los subtests del RBMT. Los sujetos 
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con DCL se diferencian de sujetos mayores sanos en subtests que evalúan memoria 

visuoespacial (recuerdo del recorrido inmediato y diferido), memoria episódica verbal 

(recuerdo diferido de la historia) y/o visual (recuerdo del apellido y reconocimiento de 

dibujos), memoria prospectiva (recuerdo inmediato del mensaje) y orientación. Dichos 

subtests incluyen pruebas de recuerdo libre (recuerdo diferido de la historia y recuerdo 

del recorrido inmediato y diferido), recuerdo inmediato (recuerdo inmediato del 

recorrido), recuerdo diferido (recuerdo del apellido, recuerdo diferido de la historia y 

recuerdo diferido del recorrido), recuerdo con claves en caso de fallo (recuerdo del 

nombre) y reconocimiento (reconocimiento de dibujos). La no existencia de diferencias 

en varios subtests entre sujetos con DCL y controles es corroborada por la investigación 

de Yassuda y cols. (2010), lo que indica la menor gravedad de la afectación mnésica en 

los sujetos con DCL respecto a los sujetos con EA. Asimismo, en nuestro estudio, al 

igual que en el de Yassuda y cols. (2010), los sujetos con DCL se diferencian del grupo 

con EA en todos los subtests del RBMT, cosa que no sucede en el de Kazui y cols. 

(2005) al ser casos de DCL más graves (según los propios autores) y que presentan 

mayores diferencias en los subtests con el grupo control. 

 

En cuanto a la mejor combinación de subtests para identificar a los sujetos con 

DCL y diferenciarlos de los controles y los sujetos con EA, nuestros resultados 

defienden la aplicación de los subtests de recuerdo inmediato, recuerdo diferido, 

recuerdo libre y reconocimiento; de acuerdo con los resultados de estudios realizados 

con pruebas tradicionales como el de Balthazar y cols. (2010) y Howieson y cols. 

(2011). No compartimos la conclusión de Kazui y cols. (2005) acerca de que los 

mejores tests para identificar a los sujetos con DCL son los de recuerdo diferido y que 

los de memoria prospectiva no son recomendables y defendemos la utilidad de las 
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pruebas de reconocimiento, a diferencia de Yassuda y cols. (2010) que proponen los de 

recuerdo libre. En nuestros resultados, si bien el reconocimiento de caras no diferencia 

entre control y DCL, al igual que en los estudios de Kazui y cols. (2005), Yassuda y 

cols. (2010) y en los efectuados con pruebas de reconocimiento de caras tradicionales 

como el de Seelye, Howieson, Wild, Moore, y Kaye (2009), el reconocimiento de 

dibujos sí muestra su utilidad, coincidiendo con estudios realizados con pruebas 

tradicionales como el de Grönholm-Nyam y cols. (2010) y Libon y cols. (2011) que 

muestran la importancia de aplicar pruebas de reconocimiento, además de pruebas de 

recuerdo inmediato y diferido de historias, ante sospecha de DCL. En nuestra 

investigación y en la de Yassuda y cols. (2010), el subtest de recuerdo diferido de la 

historia diferencia a los sujetos con DCL de aquellos con EA y controles, mientras que 

en el recuerdo inmediato de la historia el grupo con DCL se comporta como los sujetos 

control, al igual que en los resultados de Kazui y cols. (2005). Es decir, en los sujetos 

con DCL el proceso de codificación en el recuerdo inmediato de la historia no se 

diferencia del realizado por sujetos normales, mientras que al ampliar el intervalo de 

retención aparece alteración (recuerdo diferido de la historia); indicativa de afectación 

en el proceso de almacenamiento o evocación, en menor grado que la presentada por los 

sujetos con EA.  

 

En lo que respecta a los tipos de memoria a evaluar recomendables para 

identificar a los sujetos con DCL, defendemos que es preferible una combinación de 

pruebas que evalúen diversas medidas (en nuestro caso diferentes subtests), en la línea 

de los resultados de Libon y cols. (2011) y Yassuda y cols. (2010). Proponemos la 

aplicación de pruebas de memoria prospectiva, como defiende Yassuda y cols. (2010), 

junto a pruebas de orientación, memoria episódica visuoespacial y memoria episódica 
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con material verbal y/o visual. De acuerdo con nuestros resultados, la evaluación de la 

memoria visuoespacial es imprescindible en la detección del DCL. Los subtests que 

implican memoria de navegación egocéntrica (recuerdo inmediato y diferido del 

recorrido) diferencian a los sujetos con DCL de los control y con EA, corroborando los 

resultados de Plancher y cols. (2012), Yassuda y cols. (2010), y los obtenidos en 

pruebas tradicionales como el de Laczó y cols. (2009). El hecho de que el subtest de 

recuerdo inmediato del recorrido sea una prueba de recuerdo inmediato impide que se 

pueda atribuir la capacidad de identificar al grupo con DCL a una alteración general del 

proceso de codificación asociada al recuerdo diferido, como realizan Kazui y cols. 

(2005), en lugar de la afectación de memoria visuoespacial de los procesos de 

codificación y evocación, al no estar alterado el subtest de recuerdo inmediato de la 

historia en los sujetos con DCL. Por otra parte, el subtest del recuerdo del recorrido 

implica recordar la secuencia correcta de pasos de un recorrido, por lo que requeriría la 

participación de las funciones ejecutivas y más recursos cognitivos que otros tests del 

RBMT, lo cual explica por qué muestra afectación en sujetos con DCL tanto en el 

recuerdo inmediato como diferido. 

 

La participación de funciones ejecutivas también se ha relacionado con tests que 

evalúan memoria prospectiva. En nuestro estudio, como en el de Yassuda y cols. 

(2010), algunos subtests de memoria prospectiva identifican a sujetos con DCL. El 

subtest de recuerdo inmediato del mensaje diferencia a los sujetos con DCL de los 

controles y de los sujetos con EA; en los restantes subtests de memoria prospectiva, los 

sujetos con DCL se comportan como los sujetos del grupo control. Las diferentes 

características de los subtests y la aparición de alteración de las funciones ejecutivas con 

la edad influyen en tales resultados, las tareas de memoria prospectiva que necesitan de 
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la participación activa del componente ejecutivo serán más complejas de realizar para 

los sujetos control, según refieren McDaniel y Einstein (2011). Los sujetos control 

obtendrán mejores resultados en el subtest de recuerdo inmediato del mensaje, 

realizándose el proceso de modo automático, ya que es una tarea que no requiere 

procesos estratégicos para detectar la señal, ni recordar la intención asociada a la señal. 

Por otra parte, el componente retrospectivo de memoria es de menor exigencia, al ser el 

recuerdo inmediato, respecto a los otros subtests que son de recuerdo diferido. La no 

existencia de diferencias significativas entre los sujetos con DCL y controles en el 

recuerdo diferido del mensaje, junto a la no diferenciación del rendimiento entre DCL y 

controles en las dos tareas de memoria prospectiva (ambas diferidas), apoya la idea de 

que la alteración de las funciones ejecutivas presentes en los sujetos de edad interfiere 

en la realización de dichas tareas; por lo que los sujetos sanos de edad de nuestro 

estudio no se diferencian de sujetos con DCL en la BADS, pero sí de aquellos con EA. 

 

Nuestros datos muestran tanto en los sujetos con DCL como con EA, alteración 

del proceso de recuerdo en las fases de codificación y evocación de la información, y en 

el proceso de recuperación estratégico de verificación. Es decir, el grupo con EA y el 

DCL presentan el mismo perfil de afectación mnésica hipocámpica (alteración de los 

procesos de codificación y evocación de la información), diferenciándose únicamente 

en la gravedad de la afectación. La mayor gravedad de la afectación del grupo con EA 

se observa en las peores puntuaciones obtenidas en todos los subtests del RBMT, 

respecto al grupo con DCL y control. La menor afectación del grupo con DCL se 

observa en que no todos los subtests muestran un rendimiento alterado, a diferencia de 

lo que sucede con el grupo con EA. En los subtests recuerdo del nombre, recuerdo 

inmediato de la historia y reconocimiento de caras, los sujetos con DCL no se 
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diferencian de los controles, mostrando una codificación de material verbal, 

almacenamiento de material visuo-verbal y proceso de verificación de material visual 

no alterados. La alteración de los subtests enunciados en los sujetos con DCL y EA 

concuerda con los estudios tradicionales que describen un perfil común de afectación en 

los sujetos con DCL y EA, caracterizado por alteración en la codificación y evocación 

de la información, con alteración en las tareas de recuerdo: recuerdo inmediato, 

recuerdo diferido, recuerdo libre, recuerdo con claves y reconocimiento. Igualmente, 

tanto en nuestro estudio como en los realizados con pruebas tradicionales, al estar 

alteradas las tareas de recuerdo inmediato y diferido (libre y facilitado), no se puede 

excluir la afectación del proceso de almacenamiento en los sujetos con EA (Grönholm-

Nyam et al., 2010; Knopman y Selnes, 2012; Libon et al., 2011).  

 

Todo lo anterior nos lleva a recomendar aplicar la siguiente combinación de 

subtests del RBMT, para distinguir a los sujetos con DCL: recuerdo del apellido, 

reconocimiento de dibujos, recuerdo diferido de la historia, recuerdo del recorrido 

(inmediato y diferido), recuerdo inmediato del mensaje y orientación. 

 

8.2 Evaluación conductual del síndrome disejecutivo en el DCL 

 

8.2.1 Puntuación total en la BADS y DCL 

 

En cuanto a la presencia de alteración de las funciones ejecutivas en nuestra 

investigación, aunque la puntuación perfil total de la BADS presenta una tendencia a 

disminuir a medida que aumenta el deterioro cognitivo, las diferencias entre grupos 

únicamente son significativas entre el grupo con EA y los restantes. Es decir, los sujetos 
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con EA son los únicos que muestran afectación disejecutiva, detectada mediante la 

BADS, corroborando estudios previos de Armentano y cols. (2009, 2013) y Espinosa y 

cols. (2009). Por su parte, los sujetos con DCL se comportan igual que los controles, no 

mostrando alteración en las funciones ejecutivas, en la línea del estudio de Armentano y 

cols. (2009), y a diferencia de lo observado en el de Espinosa y cols. (2009), Armentano 

y cols. (2013) y estudios con pruebas tradicionales como el de Brandt y cols. (2009). La 

principal diferencia con los dos últimos estudios radica en que en nuestra investigación 

los sujetos con MCI amnésico de afectación única fueron evaluados con una 

exploración neuropsicológica general, que incluía valoración de funciones ejecutivas en 

el momento del diagnóstico (previa a nuestro estudio), mientras que en los otros se 

realizaron únicamente pruebas de screening cognitivo, al no exigirse de forma rutinaria 

una exploración neuropsicológica para efectuar el diagnóstico de DCL, tal y como se 

observa en Petersen (2011). Dado que de lo expuesto en el apartado anterior sobre el 

RBMT se desprende, que los sujetos con EA muestran el mismo perfil amnésico que los 

sujetos con DCL, aunque de menor gravedad, parece ser que la clave para diferenciar 

ambos grupos es la presencia de afectación de las funciones ejecutivas. La presencia de 

dicha alteración disejecutiva se debería a la mayor extensión de la afectación anatómica 

presente en los sujetos con EA, respecto a la menor extensión de la alteración anatómica 

en los sujetos con DCL. Recomendamos aplicar ante sospecha de DCL una exploración 

neuropsicológica general que incluya pruebas de funciones ejecutivas, en la línea de los 

resultados de Johns y cols. (2012), proponiendo además el uso de la BADS.  
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8.2.2 Subtests de la BADS y DCL 

 

En cuanto a los subtests de la BADS únicamente aparecen diferencias 

significativas en los subtests que diferencian a los sujetos con EA de los restantes 

grupos. Los sujetos con DCL no se diferencian de los sujetos sanos de edad en ninguno 

de los subtests aplicados de la BADS, al igual que sucede en los estudios de Armentano 

y cols. (2009, 2013), y a diferencia del de Espinosa y cols. (2009), que muestra 

diferencias entre el grupo control y con DCL en los subtests cambio de reglas y 

programación de la acción.  

 

En nuestro estudio todos lo subtests detectan la alteración de funciones 

ejecutivas presentes en los sujetos con diagnóstico de EA (diferencian al grupo con EA 

del control) y también diferencian al grupo con EA del grupo con DCL. La alteración en 

la EA de tareas de la BADS que valoran la capacidad para inhibir respuestas 

automáticas, flexibilidad mental, planificación y resolución de problemas, y 

estimaciones temporales, corroboran estudios previos como los de Albert (2008) y 

Knopman y Selnes (2012), y el estudio efectuado con la BADS por Espinosa y cols. 

(2009). La alteración en los subtests de cambio de reglas y programación de la acción 

en los sujetos con EA respecto a controles y DCL es corroborada por el estudio de 

Armentano y cols. (2013), mientras que el de Espinosa y cols. (2009), corrobora la 

alteración en la búsqueda de llaves y juicio temporal entre sujetos con EA o DCL. Los 

datos anteriores nos llevan a recomendar, para detectar a sujetos con DCL, la aplicación 

de la batería BADS, en lugar de una combinación concreta de sus subtests. 
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8.3 RBMT y BADS en los sujetos con DCL que progresan a EA y los 

que mantienen el diagnóstico 

 

8.3.1 Puntuaciones totales del RBMT y la BADS 

 

Los sujetos con DCL y estabilidad diagnóstica al año muestran mejores 

puntuaciones totales del RBMT y la BADS que los sujetos que progresan a EA. En las 

puntuaciones totales del RBMT (perfil y global) ambos grupos con DCL se diferencian 

de los sujetos control, mientras que únicamente el grupo con DCL y estabilidad 

diagnóstica se diferencia del grupo con EA. Es decir, a nivel cuantitativo las 

puntuaciones totales perfil y global del RBMT permiten identificar a los sujetos con 

DCL debido a EA, dichos sujetos además presentan alteración de las funciones 

ejecutivas (ver párrafo siguiente), lo que indicaría la presencia de una afectación 

anatómica cerebral más extensa en los sujetos con DCL debido a EA que en aquellos 

con DCL estables, lo que reforzaría el diagnóstico de EA. 

 

En cuanto a la puntuación perfil total de la BADS, los sujetos con DCL y 

estabilidad diagnóstica no se diferencian significativamente de los sujetos control pero 

sí de los que presentan EA (el grupo con DCL estable al año se comporta como el 

control), mientras que los sujetos con DCL y cambio diagnóstico no se diferencian 

significativamente de los sujetos con EA pero sí del grupo control. Todo ello indica que 

los sujetos con progresión a EA son casos de DCL debido a EA y que la presencia de 

alteración en funciones ejecutivas es un predictor de la EA, apoyando los estudios de 

Sinai y cols. (2010), Storandt y cols. (2008) y Summers y Saunders (2012). Asimismo, 

se muestra la capacidad de la BADS para detectar a los sujetos con DCL que 
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progresarán a EA, al igual el estudio de Armentano y cols. (2009). La presencia de 

alteración en diversos subtests del RBMT y de la BADS en los sujetos que progresarán a 

EA, va en la línea de los resultados de Aretouli y cols. (2013), y de los de Chapman y 

cols. (2011) que proponen utilizar diversos predictores para diferenciar a los sujetos con 

MCI amnésico de afectación única de aquellos que convertirán a EA.  

 

Es importante destacar que la alteración en las puntuaciones de la BADS, tal y 

como hemos referido en el apartado 8.2.1 y 8.2.2, no se han observado en los sujetos 

con DCL considerados como una totalidad (N=27); únicamente aparecen cuando 

diferenciamos entre sujetos que progresarán a EA y los que se mantendrán estables, lo 

cual refuerza el papel de predictor de EA de las funciones ejecutivas valoradas mediante 

la BADS. A su vez, este hecho puede explicar por qué en estudios previos como el de 

Espinosa y cols. (2009), que no incluyen seguimiento longitudinal, se ha encontrado 

alteración de funciones ejecutivas en los sujetos con DCL al compararlos con los 

controles (grupo de referencia), ya que se desconoce el porcentaje de dichos sujetos que 

cumplen criterios de DCL debido a EA. 

 

8.3.2 Perfil de afectación en el RBMT de ambos grupos con DCL  

 

Con respecto al perfil de alteración en el RBMT de los sujetos con DCL, 

nuestros resultados muestran que las pruebas del RBMT que permiten distinguir sujetos 

con DCL debido a EA de individuos con DCL incluyen pruebas de memoria episódica 

con material verbal y/o visual, memoria prospectiva, memoria visuoespacial y 

orientación, y pruebas de memoria de recuerdo inmediato, diferido, libre, con claves, y 

reconocimiento. Coincidiendo dichos resultados con la recomendación de Chapman y 
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cols. (2011) de evaluar varios tipos de memoria ante la sospecha de DCL. No olvidemos 

que la aplicación de pruebas de memoria que implican diferentes condiciones de 

recuperación y momentos diferentes de intervalo de retención, como el caso del RBMT, 

es imprescindible para estudiar el perfil de afectación del proceso de recuerdo. En el 

caso de no poder aplicar la totalidad del RBMT, los subtests recomendados serían: 

recuerdo del nombre, recuerdo de la pertenencia, reconocimiento de dibujos, recuerdo 

inmediato y diferido de la historia, recuerdo diferido del mensaje, recuerdo diferido del 

recorrido y orientación. Es importante recalcar que el subtest de reconocimiento de 

dibujos y el de orientación son los dos subtests imprescindibles de aplicar ante la 

sospecha de DCL, ya que permiten tanto distinguir entre sí a sujetos control, con DCL, 

con DCL debido a EA y con EA. Además, según Embree y cols. (2012), el subtest de 

reconocimiento de dibujos es un indicador más adecuado del funcionamiento, al ser una 

prueba visual. Asimismo, Westerberg y cols. (2013) han relacionado a las pruebas de 

reconocimiento tipo si/no, como es el caso del subtest de reconocimiento de dibujos, 

con la afectación del hipocampo y la participación de otras zonas como el lóbulo 

prefrontal (Ally, 2012); por lo que pueden ser una buena medida del grado de afectación 

de dicha zona (recordemos que la atrofia hipocámpica es uno de los cambios 

macroscópicos de la EA) y de la actuación o compensación por parte del lóbulo 

prefrontal, tal y como muestra la capacidad de dicho subtest para diferenciar entre los 

cuatro grupos de sujetos (excepto entre el grupo con DCL debido a EA y EA), y el 

descenso gradual de puntuaciones desde los sujetos control, con DCL, con DCL debido 

a EA, y con EA.  

 

En lo referente al patrón de afectación de los procesos mnésicos, nuestros datos 

defienden que los sujetos con DCL que progresan a EA manifiestan un patrón de 
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afectación hipocámpico (no frontal), al igual que los sujetos con EA, corroborando las 

investigaciones de Sinai y cols. (2010). Los sujetos con DCL que progresan a EA 

muestran afectación en subtests del RBMT de recuerdo inmediato, diferido, 

reconocimiento, recuerdo libre y con claves, que implican procesos de codificación, 

almacenamiento, evocación y proceso de verificación. Sin embargo, los sujetos con 

DCL que permanecen estables únicamente muestran afectación en una tarea que implica 

proceso de codificación y verificación estratégica. Los datos de nuestro estudio indican 

que los sujetos con DCL no son casos de EA temprana, sino un grupo diferente de 

aquellos con DCL debido a EA, no presentando ni la misma gravedad, ni el mismo 

patrón de alteración de procesos mnésicos. Generalmente en las fases tempranas de la 

EA la afectación más común es la de recuerdo libre diferido y no la de pruebas de 

reconocimiento, y la presencia de alteración temprana de pruebas de reconocimiento en 

la EA se vincula a otras pruebas mnésicas alteradas. 

 

Al observar los subtests del RBMT que diferencian a ambos grupos de sujetos 

con DCL se confirman los resultados obtenidos mediante pruebas de memoria 

tradicionales por Gazova y cols. (2012), Irish, Lawlor, Coen, y O’Mara (2011), 

Reinvang y cols. (2012), Silverberg y cols. (2011), entre otros, que defienden el papel 

como predictores de EA de: memoria prospectiva, memoria espacial, memoria episódica 

(valorada esta última mediante pruebas de recuerdo de historias, reconocimiento y 

recuerdo del nombre de personajes de fotografías presentadas previamente) y funciones 

ejecutivas (se describen en el apartado 8.3.3).  

 

Con respecto a los subtests de memoria visuoespacial (recuerdo inmediato y 

diferido del recorrido), nuestros datos muestran que ambos grupos con DCL se 
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diferencian en el recuerdo diferido del recorrido, y que únicamente el grupo que 

progresa a EA se diferencia del grupo control y no del grupo con EA. La ausencia de 

diferencias entre ambos grupos con DCL en el recuerdo inmediato del recorrido, se 

puede atribuir a la menor cantidad de recursos mnésicos exigidos en el recuerdo 

inmediato, además de ser una tarea con una baja demanda del componente ejecutivo.  

 

En cuanto a los subtests de memoria prospectiva, el subtest de memoria 

prospectiva recuerdo de la cita no diferencia a ambos grupos con DCL; dicho subtest es 

el de mayor complejidad e implica procesos estratégicamente dirigidos (componente 

ejecutivo), por lo que es más susceptible al efecto de la edad en las funciones ejecutivas 

(se alteran con la edad) (McDaniel y Einstein, 2011), no diferenciando entre 

alteraciones de baja gravedad, lo que explicaría por qué no nos permite diferenciar a 

ambos grupos con DCL. Por su parte, tanto el subtest del recuerdo del mensaje diferido 

como el subtest recuerdo de la pertenencia diferencian a los sujetos con DCL y DCL 

debido a EA, comportándose los sujetos con DCL como los controles, mientras que los 

sujetos con DCL debido a EA se comportan como los sujetos con EA. La alteración en 

ambos subtests se explica además de por la alteración de la memoria episódica, también 

por la alteración del componente ejecutivo, ya que en los sujetos sin afectación en la 

BADS (grupo con DCL) no aparece alteración en los subtests de memoria prospectiva, 

mientras que en los sujetos que sí la presentan (grupo con DCL debido a EA) aparece 

alteración en ambos subtests de memoria prospectiva. Es decir, la alteración de memoria 

episódica de ambos grupos con DCL (demostradas por las diferencias entre grupos en 

las puntuaciones totales perfil y global del RBMT) no explica la alteración en las 

pruebas de memoria prospectiva, se necesita la alteración de las funciones ejecutivas 

(mostrada por la alteración de la puntuación perfil total de la BADS) para obtener 
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resultados alterados en tareas de memoria prospectiva. La ausencia de diferencias entre 

ambos grupos con DCL en el recuerdo inmediato del mensaje (el más fácil de los 

subtests de memoria prospectiva) se debe a la menor cantidad de recursos mnésicos 

exigidos en el recuerdo inmediato, junto al hecho de que es una tarea con una baja 

demanda del componente ejecutivo; por lo cual, el grupo con DCL debido a EA puede 

realizar el subtest aunque estén afectadas las funciones ejecutivas, al igual que el grupo 

con DCL, mientras que en el grupo con EA estará alterado debido a una mayor 

alteración de las funciones ejecutivas y mnésicas (como indican sus bajas puntuaciones 

totales en el RBMT y BADS). 

 

De lo expuesto anteriormente, extraemos que los sujetos con DCL que progresan 

a EA y los que permanecen estables en nuestro estudio, se comportan como dos grupos 

claramente diferentes. Los sujetos que permanecen estables presentan en todos los 

subtests del RBMT puntuaciones más altas que las de los sujetos que progresan a EA y 

en varios subtests del RBMT se diferencian entre sí, al mismo tiempo que se diferencian 

de forma distinta de los grupos control y con EA. El grupo con DCL que progresa a EA 

muestra una afectación en diversos subtests del RBMT similar a la de la EA, y no 

siempre de menor gravedad (menores puntuaciones), mientras que el grupo con DCL 

que permanece estable muestra un menor número de subtests mnésicos alterados, una 

menor gravedad del deterioro (mejores puntuaciones) y se diferencia en todos los 

subtests del grupo con EA. La mayor gravedad de afectación del grupo con DCL debido 

a EA, su perfil de afectación y su similitud con el grupo con EA, indican que se trata de 

sujetos con DCL debido a EA. La hipótesis que defiende la existencia de un fallo de 

múltiples sistemas cognitivos y de redes neuronales distribuidas en la EA como apuntan 

Bäckman y cols. (2005), y Seeley y cols. (2009), explicaría por qué el grupo con DCL 
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debido a EA, pero no el grupo con DCL estable, muestra alteración en diversos subtests 

del RBMT como los subtests de memoria visuoespacial y prospectiva. Dichos subtests, 

según Lithfous y cols. (2013), Costa y cols. (2011a) y McDaniel y Einstein (2011), 

implican la participación de diversas áreas cerebrales distribuidas como el lóbulo 

temporal medial, prefrontal, parietal y zonas subcorticales, por lo que serían más 

susceptibles de afectación ante la existencia de patología de EA.  

 

Estudios como el de Agosta y cols. (2012), el de Sperling y cols. (2010) y 

Clément y cols. (2013) entre otros, muestran en sujetos con MCI o EA una 

hipoactivación de las redes neuronales de memoria y una hiperactivación de las redes 

frontales en sujetos con DCL, que se ha considerado como indicadora de un posible 

mecanismo de compensación: los problemas mnésicos son compensados mientras el 

lóbulo prefrontal funciona correctamente, pero cuando la alteración de las redes 

mnésicas y frontales conviven, las tareas ya no se pueden realizar eficazmente y 

desaparece dicha compensación e hiperactivación. En nuestro estudio la existencia de 

un mecanismo de compensación de redes frontales explicaría por qué los sujetos con 

DCL que progresan al año, además de mostrar un mayor número de subtests del RBMT 

alterados, reflejo de la alteración de las redes mnésicas, presentan alteración de las 

funciones ejecutivas en la BADS, mientras que los sujetos con DCL que se mantienen 

estables, no muestran alteración en la BADS y muestran una menor afectación en el 

RBMT, que se atribuiría tanto a una menor afectación de la red de memoria, como a la 

posible compensación por parte de las redes frontales. No obstante dado que en nuestro 

estudio no aplicamos pruebas de neuroimagen funcional, no se puede verificar la 

conclusión, por lo que sugerimos la inclusión de dichas pruebas en próximas 

investigaciones sobre pruebas ecológicas y DCL.  
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8.3.3 Perfil de afectación en la BADS de ambos grupos con DCL 

 

En cuanto a la afectación de los subtests de la BADS en los sujetos con DCL, el 

grupo con DCL que progresará a EA se diferencia en todos los subtests del grupo 

control, excepto en el subtests búsqueda de llaves. Al comparar ambos grupos con 

DCL, dicho grupo muestra puntuaciones más bajas (no significativas) en los subtests de 

la BADS (excepto en el tiempo de la regla 2), y peores puntuaciones en el subtest de 

cambio de reglas (puntuaciones tiempo regla 1 y errores regla 2). En estudios 

realizados con pruebas neuropsicológicas tradicionales, como los de Aretouli y cols. 

(2013), y Johns y cols. (2012), las tareas de funciones ejecutivas que implican 

inhibición de una respuesta automática han sido propuestas como predictores de EA. 

Por otro lado, los sujetos con DCL que permanecen estables, no muestran alteración en 

ningún subtest de la BADS, a diferencia de lo que sucede con los sujetos que progresan 

a EA. La alteración de funciones ejecutivas presente en los sujetos con DCL que 

progresan a EA se detecta en los subtests de cambio de reglas, programación de la 

acción y juicio temporal. Estas pruebas implican inhibición de respuesta automáticas, 

planificación y resolución de problemas novedosos, y estimaciones temporales, 

respectivamente. La alteración de dichas capacidades coincide con la de estudios 

realizados con pruebas tradicionales de funciones ejecutivas como los de Aretouli y 

cols. (2013) y con el de Brandt y cols. (2009) (excepto las estimaciones temporales).  

 

El perfil de alteración disejecutiva de los sujetos con DCL que progresa a EA es 

similar al de la EA; únicamente el subtest búsqueda de llaves no aparece alterado en los 

sujetos con DCL debido a EA y sí en los EA. No obstante dicho subtest sólo aparece 

alterado al comparar dichos grupos, al igual que el subtest juicio temporal, únicamente 
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diferencia al grupo control de aquellos con DCL que progresará a EA. Lo que provoca 

que interpretemos los resultados de dichos subtests con precaución, especialmente los 

relativos al juicio temporal, al haber referido autores como Canali y cols. (2011) y 

Bennett y cols. (2005) la necesidad de adaptación de dicho subtest y a que en estudios 

como los Canali y cols. (2007, 2011), Espinosa y cols. (2009) y Armentano y cols. 

(2009, 2013) no se haya propuesto dicho subtest para identificar a los sujetos con DCL. 

Por todo ello recomendamos aplicar, como mínimo, los subtests cambio de reglas y 

programación de la acción de la BADS ante sospecha de DCL o DCL debido a EA.  

 

8.4 Seguimiento al año de los sujetos con DCL mediante el RBMT  y 

la BADS 

 

 

8.4.1 Seguimiento longitudinal de los sujetos con DCL con el RBMT y la BADS 

 

En lo concerniente al seguimiento de los sujetos al año, ninguna de las 

puntuaciones totales del RBMT ni del MMSE cambian entre ambas valoraciones en el 

grupo con DCL ni en el control, es decir, cognitivamente se mantienen estables. En 

cambio, en los sujetos con EA se observa un empeoramiento en la segunda valoración 

en la puntuación perfil total del RBMT, al aumentar el grado de deterioro cognitivo. 

Dado que la puntuación global total se obtiene en función de si el sujeto ha realizado 

sin ningún error cada uno de los subtests, no es de extrañar que no existan diferencias 

significativas entre valoraciones en los sujetos con EA debido a su tendencia a cometer 

errores en la realización de los subtests y a no obtener puntos en muchos subtests de la 

prueba, por lo que es más adecuada la puntuación perfil total para el seguimiento de 
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dichos sujetos a lo largo del tiempo, en la línea de lo que afirman Cockburn y Smith 

(1989).  

 

A nivel de los subtests del RBMT, el grupo control muestra una mejoría 

significativa en las puntuaciones de la segunda valoración únicamente en el recuerdo de 

la pertenencia (la mejoría de puntuaciones en la segunda valoración en dicho subtest 

también se observó en el estudio de Wilson y cols. 1989). Los sujetos con DCL 

muestran estabilidad entre ambas valoraciones, excepto en el subtest fecha con un 

empeoramiento en la segunda valoración, y los sujetos con EA (grupo en el que se 

observa progresión del deterioro cognitivo) muestran empeoramiento en la segunda 

valoración en los subtests de: recuerdo de la pertenencia, reconocimiento de dibujos y 

orientación. Recordemos que los dos últimos subtests permitían diferenciar entre sí a 

los grupos control, DCL y EA. El subtest de reconocimiento de caras muestra un 

descenso de puntuaciones en la segunda valoración del grupo control y con DCL pero 

no en el grupo con EA, lo cual lo atribuimos a una mayor dificultad de la forma D. 

Dicha forma, en el estudio original de Wilson y cols. (1989) ya mostró una baja 

correlación (además de la menor de las comparaciones entre formas) con la forma A en 

la puntuación global total pero no en la perfil total, indicativo de que los sujetos 

cometían errores en dicha forma, lo que les impedía puntuar y obtener una mayor 

puntuación global total. En cuanto al efecto de práctica repetida observado, se explica 

porque a pesar de que el RBMT cuente con formas paralelas que reducen dicho efecto al 

cambiar el material a recordar, no se puede anular el efecto producido por el 

conocimiento de la prueba en sí misma (instrucciones y procedimiento) tal y como 

defienden Bläsi y cols. (2009). 
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 Por su parte en la BADS, al no contar con formas paralelas, se observa un efecto 

de práctica repetida (mejoría significativa de las puntuaciones) únicamente en los 

sujetos con DCL, en la puntuación total de la BADS. A nivel de los subtests de la BADS, 

el subtest de cambio de reglas y la programación de la acción muestran el efecto de 

práctica repetida en los sujetos con DCL, además el subtest de cambio de reglas es el 

único que detecta la progresión del deterioro de funciones ejecutivas en la EA. La 

ausencia del efecto de práctica repetida en los sujetos control y su presencia en los 

sujetos con DCL en la puntuación total de la BADS y en el subtest programación de la 

acción, concuerda con los estudios de Wilson y cols. (1998) y con el de Jelicic y cols. 

(2001) que afirman que los sujetos control ya obtienen puntuaciones máximas basales, 

por lo que es difícil que mejoren en la segunda valoración, a diferencia de lo que ocurre 

en los sujetos con patología. La presencia del efecto de práctica repetida en sujetos con 

DCL nos ayuda a diferenciarlos de aquellos con EA y de los control, y defiende que la 

pérdida de dicho efecto es indicativa de progresión de MCI amnésico a EA tal y como 

argumentan Duff y cols. (2011).  

 

Por lo anteriormente descrito recomendamos, como mínimo, aplicar en el 

seguimiento de sujetos mayores sanos, con DCL y EA, los subtests: recuerdo de la 

pertenencia, reconocimiento de dibujos, orientación y fecha del RBMT, y cambio de 

reglas y programación de la acción de la BADS. 
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8.4.2 Seguimiento longitudinal de los sujetos con DCL que permanecen estables y 

los que progresan a EA con el RBMT y la BADS 

 

Con respecto a las puntuaciones basales y de seguimiento al año en ambos 

grupos con DCL, los resultados muestran que en el grupo con DCL que permanece 

estable no se encuentran diferencias significativas entre ambas valoraciones en el 

RBMT, pero sí en la BADS con un aumento de la puntuación perfil total en la segunda 

valoración. Es decir, en el grupo con DCL que permanece estable al año no aparece 

progresión de la afectación mnésica ni de funciones ejecutivas, indicativa de patología 

subyacente de EA. 

 

A nivel de los subtests del RBMT y BADS, los sujetos con DCL que permanecen 

estables muestran, al igual que el grupo control, efecto de práctica repetida. En el caso 

del grupo con DCL estable el efecto ocurre en el subtest del RBMT reconocimiento de 

dibujos y en el grupo control en el recuerdo de la pertenencia del RBMT (también fue 

observado por los autores de la prueba (Wilson y cols., 1989). En la BADS, la 

programación de la acción es el subtest vulnerable al efecto de práctica repetida, tanto 

en el grupo control como en el grupo con DCL que permanece estable.  

 

En cuanto al grupo con DCL que cambia a EA las puntuaciones no muestran 

diferencias significativas entre ambas valoraciones, ni en el RBMT ni en la BADS 

(puntuaciones totales y subtests). Es decir, dichos sujetos no muestran progresión del 

deterioro en el seguimiento detectable mediante las puntuaciones obtenidas con el 

RBMT, BADS o MMSE, pero sí muestran la pérdida del efecto de práctica repetida en el 
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RBMT y la BADS, lo cual le convierte en un indicador de progresión del deterioro 

cognitivo en la línea de los estudios de Duff y cols. (2011).  

 

Los hallazgos anteriores nos llevan a recomendar la aplicación de los subtests de 

reconocimiento de dibujos del RBMT y programación de la acción de la BADS en el 

seguimiento de los sujetos con DCL y DCL debido a EA. 
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9. CONCLUSIONES 

 

1. El Test Conductual de Memoria Rivermead diferencia entre sujetos con DCL, 

EA y sujetos sanos; se recomienda su aplicación ante sospecha de DCL.  

 

2. Las puntuaciones totales perfil y global del RBMT permiten detectar a los 

sujetos con DCL que progresan a EA y diferenciarlos de aquellos con DCL que 

permanecerán estables al año. 

 

3. El RBMT muestra en sus subtests perfiles de afectación mnésica diferentes entre 

los sujetos con DCL que progresan a EA al año y los que permanecen estables. 

 

4. Los subtests reconocimiento de dibujos y orientación del RBMT son los más 

relevantes para diferenciar a los sujetos con DCL de los sujetos sanos o con EA. 

Dichos subtests también diferencian a los sujetos con DCL que permanecen 

estables de los que convierten a EA.  

 

5. La alteración de subtests de memoria prospectiva (recuerdo de la pertenencia y 

recuerdo del mensaje diferido), memoria visuoespacial (recuerdo diferido del 

recorrido) y memoria episódica con material verbal (recuerdo inmediato y 

diferido de la historia) y visual (recuerdo del nombre) son indicativos de DCL 

debido a EA.  

 

6. Los sujetos con DCL no presentan alteración en ninguna de las puntuaciones de 

la BADS.  
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7. La presencia de alteración en la puntuación perfil total de la BADS identifica a 

los sujetos con EA, tanto a los DCL debido a EA como los EA. 

 

8. La alteración en el subtest de cambio de reglas de la BADS (subtest de 

inhibición de respuestas automáticas) es indicativa de DCL debido a EA.  

 

9. La puntuación perfil total del RBMT muestra la progresión del deterioro mnésico 

en los sujetos con EA, en el seguimiento al año. 

 

10. La pérdida del efecto de práctica repetida en la puntuación perfil total de la 

BADS muestra la progresión del deterioro de las funciones ejecutivas al año en 

los sujetos con DCL debido a EA. 

 

11. La ausencia del efecto de práctica repetida en el seguimiento en los subtests 

reconocimiento de dibujos del RBMT y programación de la acción de la BADS 

detecta la progresión del deterioro cognitivo en los sujetos con DCL debido a 

EA. 

  

12. Los subtests recuerdo de la pertenencia, reconocimiento de dibujos y 

orientación del RBMT, y cambio de reglas de la BADS muestran la progresión 

del deterioro en los sujetos con EA en el seguimiento al año. 
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Como conclusión final, este trabajo muestra el beneficio de aplicar las pruebas 

ecológicas RBMT y BADS en la detección, evaluación y seguimiento de sujetos con 

DCL, además de su capacidad para detectar tempranamente a los sujetos con DCL 

debido a EA y diferenciarlos de aquellos con DCL.  

 

Por último y para concluir, como línea de estudio futura sugerimos proseguir con 

el estudio de sujetos con DCL y pruebas ecológicas con una muestra mayor, un 

seguimiento longitudinal cada dos años realizado durante un mínimo de 6 años con 

pruebas neuropsicológicas que incluyan el RBMT y la BADS, y la realización de pruebas 

de neuroimagen funcional, junto a biomarcadores en líquido cefalorraquídeo, además de 

estudios de adaptación y normalización de dichas pruebas a población española.  
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HOJA DE RESPUESTAS DE LA BADS 
 

Datos del paciente 
Nombre 

Edad 

Fecha de nacimiento 

 

Antes de empezar la batería de tests 
Asegúrese de que tiene todo el material preparado, un cronómetro, una grabadora, 

lápices de colores, un lápiz, goma, la hoja con el cuadrado del test búsqueda de llaves, y 

agua para la programación de la acción. 

 

Resumen del perfil de puntuaciones 

 
Test 1: Cambio de reglas 

  

Test 2: Programación de la acción 
  

Test 3: Búsqueda de llaves 
  

Test 4: Juicio temporal 
  

  Puntuación perfil total 
  

 

 

Test 1. Cambio de reglas 

Para procedimiento completo ver página 8 del manual. 

Ensayo 1 

Coloque el cuaderno con las cartas cerrado entre usted y el paciente y tenga la hoja con la regla escrita 

preparada. 

“Este es un cuaderno de un juego de cartas de póker. Voy a girarlas…”. 

Coloque la cartulina con la Regla 1 enfrente del sujeto (“Diga “Sí” al rojo y “No” al negro”). 

Recuerde omitir la carta 0 en este ensayo, empiece con el 2 de . 

Cronometre el tiempo del ensayo. 
 

 

1 S   

 

11 S   

   2 N   

 

12 N   

   3 N   

 

13 S   

   4 N   

 

14 N   

   5 S   

 

15 N   

   6 S   

 

16 N   

 

Total de errores   

7 S   

 

17 S   

 

Tiempo   

8 S   

 

18 N   

 

Puntuación perfil 

 9 N   

 

19 S   

 

  

10 S   

 

20 N   
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Ensayo 2 

Ahora voy a enseñarle las mismas cartas otra vez. 

Coloque la cartulina con la Regla 2 delante del sujeto (“Diga “Sí” si la carta tienen el mismo color que la 
carta anterior, y “No” en caso contrario”). 

Recuerde empezar en la carta 0.      

Cronometre el tiempo del ensayo. 

 

1  S  

 

11 S   

   2  N  

 

12 N   

   3  S  

 

13 N   

   4  S  

 

14 N   

   5  N  

 

15 S   

   6  S  

 

16 S   

 

  

7  S  

 

17 N   

 

Total de errores   

8  S  

 

18 N   

 

Tiempo   

9  N  

 

19 N   

 

Puntuación perfil  

10  N  

 

20 N   

 
  

 

Si el tiempo del ensayo 2 es mayor de 67 segundos se resta un punto de la puntuación perfil para calcular 

la puntuación perfil total del test 1 

 

Puntuación perfil 

 Tiempo > 67'' 

 Puntuación perfil total 

  

 

Test 2. Programación de la acción 

Para procedimiento completo ver página 8 del manual. 

Llene el recipiente redondo con 2/3 de agua (fuera de la vista del sujeto) y coloque todo el test enfrente 

del sujeto 

“Si mira al final de este tubo vera un pequeño tapón de corcho, etc.” 

Encienda el cronómetro. 

Si es necesario, dar una pista al cabo de dos minutos: “Le daré una pista” y quite la tapa del recipiente con 

el gancho. “Intente completar la tarea ahora”. 

Si es necesario, dar otra pista transcurridos dos minutos más. Enroscar el tapón al tubo con rosca. 

 

Marcar cada estadio completado por separado   

Sacar la tapa con el gancho 

Enroscar el tapón al tubo con rosca 

Llenar el tubo con el tapón enroscado con agua 

Llenar con agua en el tubo con el tapón 

Llenar por segunda vez con agua, el tubo con el tapón  

 

Total 

errores 

Puntuación 

perfil 

0 4 

1-3 3 

4-6 2 

7-9 1 

>10 0 
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Puntuación directa   

Puntuación perfil total   
 

 

                             
  

Test 3. Búsqueda de llaves 

Para procedimiento completo ver página 9 del manual. 

Coloque la hoja de respuestas enfrente del sujeto. 

“Quiero que imagine que este cuadrado es un campo grande”. 

Empezando desde este punto quiero que dibuje una línea con el lápiz para enseñarme por dónde andaría 

para buscar por el campo, etc.” 

Si el sujeto no comprende la tarea, demostrársela en otra hoja de papel. 

“Aunque lo cronometra no hay tiempo límite.” 

Encienda el cronómetro 

Tome notas sobre el orden en que realiza las marcas por ejemplo, etc. 

Para los criterios de puntuación ver apéndices 9.1 y 9.2, páginas 20-22 del manual. 

 

Puntuaciones directas 

Entrada al campo   

Final de la búsqueda   

Línea continua   

Sólo líneas paralelas   

Sólo líneas verticales/horizontales   

Patrones de búsqueda   

¿Cubre todo el campo?   

95% probabilidad de encontrar las llaves   

Tiempo total   
Si el tiempo es mayor de 95 segundos, restar un punto de la puntuación perfil 

 

Puntuación perfil 

 Tiempo > 95'' 

 Puntuación perfil total 

  

 

 

Puntuación 

directa 

Puntuación 

perfil 

5 4 

4 3 

3 2 

2 1 

<1 0 

Puntuación 

directa 

Puntuación 

perfil 

14-16 4 

11-13 3 

38-10 2 

25-7 1 

<4 0 
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Test 4. Juicio temporal 

Para procedimiento completo ver página 9 del manual. 

“Le voy a hacer preguntas sobre cuánto tiempo se tarda en hacer cuatro cosas, etc.” 

Pregunta 1. ¿Cuánto tiempo tarda en cocer un hubo duro? 

          

Si responde entre 8 y 10 minutos concedemos 1 punto, en caso contrario 0. 

 

Pregunta 2. ¿Cuánto tiempo se tarda en limpiar una ventana de tamaño medio de casa? 

            

Si responde entre 15 y 25 minutos 1 punto, en caso contrario 0. 

 

Pregunta 3. ¿Cuánto tiempo vive un perro? 

          

Si responde entre 9 y 15 años 1 punto, en caso contrario 0. 

 

Pregunta 4. ¿Cuánto tempo tardamos en hinchar un globo? 

           

Si responde entre 50 y 70 segundos 1 punto, en caso contrario 0. 

 

Puntuación directa = 

Puntuación perfil total   
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Búsqueda de llaves 
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APÉNDICE B: DESCRIPTIVOS DE LAS PUNTUACIONES 

BASALES Y DE SEGUIMIENTO EN EL MMSE, RBMT Y 

BADS DE LOS GRUPOS CONTROL, DCLN, DCLEA Y EA 
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B.1. TABLAS DESCRIPTIVAS BASALES Y DE SEGUIMIENTO 

EN EL MMSE 

 

Tabla B1. Descriptivos puntuaciones MMSE basal y seguimiento para cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración15 Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 27,30 3,02 28,50 22,00 30,00 

2 27,20 4,21 29,00 19,00 30,00 

DCLN 
1 26,82 2,54 27,00 21,00 30,00 

2 26,14 3,27 27,00 18,00 30,00 

DCLEA 
1 23,60 4,04 24,00 19,00 28,00 

2 21,00 4,74 21,00 15,00 28,00 

EA 
1 25,00 3,17 25,00 19,00 30,00 

2 23,74 4,97 24,00 10,00 30,00 

    

B.2. TABLAS DESCRIPTIVAS BASALES Y DE SEGUIMIENTO 

EN EL RBMT 

 

Tabla B2. Descriptivos recuerdo del nombre basal y seguimiento para cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 1,90 ,32 2,00 1,00 2,00 

2 1,70 ,48 2,00 1,00 2,00 

DCLN 
1 1,59 ,67 2,00 ,00 2,00 

2 1,50 ,80 2,00 ,00 2,00 

DCLEA 
1 ,60 ,89 ,00 ,00 2,00 

2 1,00 ,71 1,00 ,00 2,00 

EA 
1 ,55 ,68 ,00 ,00 2,00 

2 ,42 ,50 ,00 ,00 1,00 

 

                                                
15 En todas las tablas en la casilla de valoración el número 1 alude a la valoración basal y el número 2 al 

seguimiento. 
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Tabla B3. Descriptivos recuerdo del apellido basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 1,70 ,67 2,00 ,00 2,00 

2 1,40 ,84 2,00 ,00 2,00 

DCLN 
1 1,45 ,60 1,50 ,00 2,00 

2 1,36 ,73 1,50 ,00 2,00 

DCLEA 
1 ,80 ,84 1,00 ,00 2,00 

2 ,60 ,89 ,00 ,00 2,00 

EA 
1 ,35 ,55 ,00 ,00 2,00 

2 ,29 ,46 ,00 ,00 1,00 

 

Tabla B4. Descriptivos recuerdo de la pertenencia basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 2,80 1,14 3,00 ,00 4,00 

2 3,60 ,52 4,00 3,00 4,00 

DCLN 
1 2,91 1,02 3,00 1,00 4,00 

2 3,00 1,11 3,00 ,00 4,00 

DCLEA 
1 1,20 1,64 ,00 ,00 3,00 

2 1,40 1,52 1,00 ,00 3,00 

EA 
1 1,39 1,41 1,00 ,00 4,00 

2 ,81 1,11 ,00 ,00 3,00 

 

Tabla B5. Descriptivos recuerdo de la cita basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 1,10 ,99 1,50 ,00 2,00 

2 1,30 ,95 2,00 ,00 2,00 

DCLN 
1 ,50 ,80 ,00 ,00 2,00 

2 ,64 ,95 ,00 ,00 2,00 

DCLEA 
1 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

EA 
1 ,06 ,25 ,00 ,00 1,00 

2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 
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Tabla B6. Descriptivos reconocimiento dibujos basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 10,00 ,00 10,00 10,00 10,00 

2 9,80 ,42 10,00 9,00 10,00 

DCLN 
1 9,00 1,69 10,00 4,00 10,00 

2 9,55 ,86 10,00 7,00 10,00 

DCLEA 
1 5,00 4,30 6,00 ,00 9,00 

2 5,20 4,21 4,00 ,00 10,00 

EA 
1 6,16 2,76 6,00 ,00 10,00 

2 4,65 3,02 5,00 ,00 10,00 

 

Tabla B7. Descriptivos recuerdo historia inmediato basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 3,35 1,87 3,25 1,00 7,00 

2 4,50 1,13 4,25 3,00 6,50 

DCLN 
1 3,36 2,46 2,75 ,50 10,00 

2 3,25 2,20 3,00 ,00 8,50 

DCLEA 
1 1,10 1,39 ,50 ,00 3,50 

2 1,30 1,20 1,00 ,00 3,00 

EA 
1 1,02 ,90 ,50 ,00 4,00 

2 ,66 ,96 ,00 ,00 3,50 

 

Tabla B8. Descriptivos recuerdo diferido historia basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 3,00 1,87 2,50 1,00 7,00 

2 2,50 1,73 2,75 ,00 5,00 

DCLN 
1 2,11 1,75 2,00 ,00 6,00 

2 2,34 2,11 2,50 ,00 7,50 

DCLEA 
1 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

EA 
1 ,15 ,64 ,00 ,00 3,50 

2 ,05 ,27 ,00 ,00 1,50 
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Tabla B9. Descriptivos reconocimiento caras basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 4,80 ,42 5,00 4,00 5,00 

2 3,80 ,79 4,00 2,00 5,00 

DCLN 
1 4,55 ,86 5,00 2,00 5,00 

2 3,91 1,11 4,00 1,00 5,00 

DCLEA 
1 2,80 2,17 2,00 ,00 5,00 

2 1,60 1,67 2,00 ,00 4,00 

EA 
1 2,97 1,64 3,00 -1,00 5,00 

2 2,26 1,61 2,00 -1,00 5,00 

 

Tabla B10. Descriptivos recuerdo recorrido inmediato basal y seguimiento en cada 

grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 4,20 1,14 5,00 2,00 5,00 

2 4,00 ,67 4,00 3,00 5,00 

DCLN 
1 3,27 1,49 3,00 ,00 5,00 

2 3,77 1,41 4,00 ,00 5,00 

DCLEA 
1 2,40 1,52 3,00 ,00 4,00 

2 2,40 1,14 2,00 1,00 4,00 

EA 
1 1,74 1,37 2,00 ,00 5,00 

2 1,45 1,43 1,00 ,00 4,00 

 

Tabla B11. Descriptivos recuerdo recorrido diferido basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 4,10 1,60 5,00 ,00 5,00 

2 3,30 1,16 3,50 1,00 5,00 

DCLN 
1 3,18 1,50 3,00 ,00 5,00 

2 3,59 1,68 4,00 ,00 5,00 

DCLEA 
1 1,40 1,14 1,00 ,00 3,00 

2 ,80 1,30 ,00 ,00 3,00 

EA 
1 ,77 ,99 ,00 ,00 3,00 

2 ,65 1,23 ,00 ,00 4,00 
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Tabla B12. Descriptivos recuerdo inmediato mensaje basal y seguimiento en cada 

grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 2,80 ,42 3,00 2,00 3,00 

2 2,90 ,32 3,00 2,00 3,00 

DCLN 
1 2,45 ,67 3,00 1,00 3,00 

2 2,55 ,74 3,00 ,00 3,00 

DCLEA 
1 1,60 1,14 2,00 ,00 3,00 

2 2,00 1,22 2,00 ,00 3,00 

EA 
1 1,77 ,99 2,00 ,00 3,00 

2 1,68 1,19 2,00 ,00 3,00 

 

Tabla B13. Descriptivos recuerdo diferido mensaje basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 2,90 ,32 3,00 2,00 3,00 

2 3,00 ,00 3,00 3,00 3,00 

DCLN 
1 2,45 1,06 3,00 ,00 3,00 

2 2,36 ,90 3,00 ,00 3,00 

DCLEA 
1 1,00 1,00 1,00 ,00 2,00 

2 ,60 1,34 ,00 ,00 3,00 

EA 
1 ,26 ,73 ,00 ,00 3,00 

2 ,65 1,11 ,00 ,00 3,00 

 

Tabla B14. Descriptivos orientación basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 8,80 ,42 9,00 8,00 9,00 

2 9,00 ,00 9,00 9,00 9,00 

DCLN 
1 8,18 1,10 8,50 5,00 9,00 

2 8,18 1,01 8,50 6,00 9,00 

DCLEA 
1 6,20 2,05 7,00 4,00 8,00 

2 6,20 2,77 7,00 2,00 9,00 

EA 
1 5,55 1,98 5,00 2,00 9,00 

2 4,26 2,27 4,00 1,00 9,00 
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Tabla B15. Descriptivos fecha basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Valoración 
Grupo 

diagnóstico 
0 * 1 * 

Basal (1) 

Control 10% 90% 

DCLN 22,7% 77,3% 

DCLEA 40% 60% 

EA 87,1% 12,9% 

Seguimiento 

(2) 

Control 10% 90% 

DCLN 18,2% 81,8% 

DCLEA 80% 20% 

EA 93,5% 6,5% 
Nota: * = Porcentaje puntuaciones 0 o 1 en cada grupo 

 

Tabla B16. Descriptivos perfil total RBMT basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 15,20 3,91 15,00 9,00 20,00 

2 15,80 3,29 16,00 8,00 19,00 

DCLN 
1 11,32 4,22 11,50 3,00 17,00 

2 12,91 5,44 13,50 ,00 23,00 

DCLEA 
1 3,80 3,63 5,00 ,00 8,00 

2 3,20 3,35 4,00 ,00 8,00 

EA 
1 2,48 2,87 2,00 ,00 12,00 

2 1,39 2,03 1,00 ,00 10,00 

 

Tabla B17. Descriptivos global total del RBMT basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 7,80 1,93 8,00 5,00 10,00 

2 7,00 1,83 7,50 3,00 9,00 

DCLN 
1 5,14 2,32 5,00 1,00 9,00 

2 5,91 2,51 6,00 ,00 11,00 

DCLEA 
1 1,60 1,67 2,00 ,00 4,00 

2 2,20 1,48 2,00 ,00 4,00 

EA 
1 ,87 1,23 ,00 ,00 5,00 

2 ,74 ,93 1,00 ,00 4,00 
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B.3. TABLAS DESCRIPTIVAS BASALES Y DE SEGUIMIENTO 

EN LA BADS 

 

Tabla B18. Descriptivos errores regla 1 basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 

2 ,50 1,58 ,00 ,00 5,00 

DCLN 
1 ,14 ,47 ,00 ,00 2,00 

2 ,32 ,95 ,00 ,00 4,00 

DCLEA 
1 2,00 4,47 ,00 ,00 10,00 

2 5,80 8,32 ,00 ,00 18,00 

EA 
1 ,48 1,86 ,00 ,00 10,00 

2 2,03 4,19 ,00 ,00 20,00 

 

Tabla B19. Descriptivos tiempo regla 1 basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 28,10 2,51 28,50 23,00 32,00 

2 26,60 3,37 26,50 21,00 32,00 

DCLN 
1 30,36 5,29 29,00 25,00 50,00 

2 29,68 5,81 27,00 23,00 43,00 

DCLEA 
1 35,40 5,41 33,00 30,00 43,00 

2 35,40 9,79 32,00 26,00 49,00 

EA 
1 43,68 17,01 40,00 26,00 90,00 

2 43,39 25,48 35,00 22,00 128,00 

 

Tabla B20. Descriptivos errores regla 2 basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 3,70 4,45 1,00 ,00 12,00 

2 2,80 3,71 2,00 ,00 10,00 

DCLN 
1 6,00 4,11 7,00 ,00 13,00 

2 5,55 4,24 6,00 ,00 12,00 

DCLEA 
1 9,80 1,10 9,00 9,00 11,00 

2 8,00 4,53 10,00 ,00 11,00 

EA 
1 8,58 2,45 9,00 ,00 13,00 

2 8,03 3,30 9,00 ,00 12,00 
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Tabla B21. Descriptivos tiempo regla 2 basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 40,90 4,98 40,00 35,00 52,00 

2 39,40 10,20 38,00 29,00 63,00 

DCLN 
1 46,05 15,27 40,50 26,00 86,00 

2 40,36 13,00 34,50 28,00 66,00 

DCLEA 
1 41,60 5,50 40,00 35,00 50,00 

2 35,40 5,46 37,00 28,00 42,00 

EA 
1 55,94 23,79 45,00 28,00 130,00 

2 40,94 14,17 37,00 23,00 87,00 

 

Tabla B22. Descriptivos programación de la acción basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 3,00 1,70 4,00 ,00 5,00 

2 4,40 1,26 5,00 1,00 5,00 

DCLN 
1 3,32 1,84 4,00 ,00 5,00 

2 4,14 1,49 5,00 ,00 5,00 

DCLEA 
1 2,20 1,92 2,00 ,00 5,00 

2 2,60 2,41 4,00 ,00 5,00 

EA 
1 1,97 1,87 2,00 ,00 5,00 

2 1,42 1,82 ,00 ,00 5,00 

 

Tabla B23. Descriptivos tiempo programación de la acción basal y seguimiento en cada 

grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 182,70 63,77 179,50 58,00 270,00 

2 85,50 56,55 66,50 28,00 186,00 

DCLN 
1 174,55 87,37 173,50 33,00 312,00 

2 130,32 73,74 120,50 35,00 270,00 

DCLEA 
1 244,80 82,75 270,00 99,00 305,00 

2 209,20 70,20 223,00 103,00 270,00 

EA 
1 250,87 54,87 270,00 82,00 355,00 

2 255,42 49,40 270,00 139,00 420,00 
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Tabla B24. Descriptivos búsqueda de llaves total basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 9,30 3,68 8,00 5,00 15,00 

2 8,70 3,56 7,50 5,00 15,00 

DCLN 
1 8,27 3,52 7,00 5,00 15,00 

2 8,36 3,32 7,00 4,00 16,00 

DCLEA 
1 5,60 ,55 6,00 5,00 6,00 

2 4,60 ,89 5,00 3,00 5,00 

EA 
1 5,06 2,71 5,00 ,00 11,00 

2 4,87 3,18 5,00 ,00 12,00 

 

Tabla B25. Descriptivos tiempo búsqueda llaves basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 61,80 57,47 48,00 12,00 216,00 

2 65,00 40,39 52,50 23,00 142,00 

DCLN 
1 74,59 72,68 45,00 10,00 308,00 

2 70,09 50,54 53,00 17,00 165,00 

DCLEA 
1 145,60 80,06 168,00 38,00 240,00 

2 111,00 71,23 143,00 33,00 187,00 

EA 
1 99,97 76,29 83,00 12,00 324,00 

2 75,35 50,42 67,00 17,00 240,00 

 

Tabla B26. Descriptivos juicio temporal basal y seguimiento en cada grupo diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 2,30 ,95 2,00 1,00 4,00 

2 1,60 ,70 1,50 1,00 3,00 

DCLN 
1 1,41 ,91 1,50 ,00 3,00 

2 1,50 ,74 2,00 ,00 3,00 

DCLEA 
1 ,60 ,55 1,00 ,00 1,00 

2 ,80 1,30 ,00 ,00 3,00 

EA 
1 1,26 1,03 1,00 ,00 4,00 

2 1,19 1,01 1,00 ,00 3,00 
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Tabla B27. Descriptivos total perfil de la BADS basal y seguimiento en cada grupo 

diagnóstico 

Grupo 

diagnóstico 
Valoración Media D T Mediana Mínimo Máximo 

Control 
1 8,90 3,96 10,00 2,00 14,00 

2 9,90 3,00 10,50 5,00 14,00 

DCLN 
1 7,45 2,58 7,00 3,00 13,00 

2 8,55 2,63 9,00 3,00 13,00 

DCLEA 
1 3,60 1,82 3,00 2,00 6,00 

2 4,60 3,21 5,00 ,00 9,00 

EA 
1 4,42 2,64 4,00 ,00 10,00 

2 4,03 2 3,00 ,00 10,00 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


