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rEVISIÓN

Introducción

En la actualidad no existe un biomarcador que per­
mita el diagnóstico de la demencia en fase prodró­
mica y que determine el pronóstico [1], por lo que 
el diagnóstico precoz y etiológico del síndrome de­
mencial en la práctica clínica sigue siendo la eva­
luación neuropsicológica [2]. 

La mayor  parte de los síntomas que presentan 
los pacientes con demencia son de orden neuropsi­
cológico [3], y su estudio puede orientarse a la con­
secución de varios objetivos [4]. 

El propósito de este artículo es presentar una ba­
tería neuropsicológica de evaluación cognitiva para 
detectar deterioro cognitivo leve, en cualquiera de 
sus formas clínicas [5], y demencia, así como discri­
minar entre los principales perfiles del síndrome de­
mencial en función de su clasificación topográfica y 
etiología: frontotemporales, temporoparietales, sub­
corticales, corticosubcorticales y multifocales [6].

La batería se implementa desde abril de 2013 en 
consultas especializadas de evaluación neuropsico­
lógica del Servicio de Neurología del Complejo Hos­
pitalario de Navarra. 

El tiempo estimado de aplicación y corrección 
no excede una hora y media de duración. Sin em­
bargo, la batería no está planteada con un propósito 
de cribado y exclusivamente psicométrico, sino co­
mo un nivel más avanzado y exhaustivo de la eva­

luación, por lo que es necesario que sea implemen­
tada por un neuropsicólogo experto. 

La batería que se presenta está compuesta por 
una combinación de tests neuropsicológicos en su 
mayor parte baremados en población española y di­
rigida a poner de manifiesto aquellos perfiles pro­
pios de cada enfermedad. A continuación describi­
remos la primera de las tres partes que conforman 
el protocolo de evaluación, que son: pruebas neu­
ropsicológicas que abarcan un vasto rango de áreas 
y habilidades cognitivas [7], cuestionarios aplicados 
al paciente (opcional), y cuestionarios cumplimen­
tados por familiares y allegados.

Denominación y comprensión de órdenes [8]

Un rendimiento por debajo de lo normal en estas 
pruebas aconseja interrumpir la batería de evalua­
ción propuesta y optar por un estudio del lenguaje 
más exhaustivo, puesto que déficits anómicos y de 
comprensión verbal, especialmente oral, pueden afec­
tar la ejecución en varios de los subtests que for­
man parte del protocolo de estudio (p. ej.. en el test 
de recuerdo selectivo y facilitado de Buschke [9]).

Estos tests no permiten diferenciar entre dife­
rentes tipos de demencia, puesto que podemos en­
contrar una ejecución deficitaria en demencias de 
diferente etiología:
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–	 Enfermedad de Alzheimer neocortical: alteración 
de la denominación y la comprensión compleja, 
con empeoramiento rápido [10]. Se dan déficits 
lingüísticos en fases preclínicas de la enferme­
dad [11-16].

–	 Demencia frontotemporal variante frontal (dorso­
lateral): la denominación suele ser correcta, no 
así la fluidez verbal. Presentan fallos en la com­
prensión compleja. El trastorno del lenguaje se 
agrava progresivamente [17-20].

–	 Demencias subcorticales y corticosubcorticales: al­
teración del lenguaje debido a disfunción ejecu­
tiva [2,6]. 

La evidencia reciente señala los déficits lingüísticos 
como marcadores tempranos de deterioro en de­
mencias, predominando las alteraciones semánti­
cas [21]. 

Versión NEURONORMA del test de recuerdo 
selectivo y facilitado de Buschke [9,22]

La estructura de la prueba permite que los resulta­
dos se interpreten desde el modelo modal de Atkin­
son y Shiffrin [23] o desde modelos similares más 
actuales [24,25]:
–	 Nos da información de la memoria a corto plazo 

y la memoria a largo plazo. Tras entrar en el al­
macén sensorial, si las palabras diana se atienden 
o procesan de una forma consciente, se transfie­
ren a la memoria a corto plazo, mientras se bus­
can asociaciones en la memoria a largo plazo. 

–	 Consideramos la memoria a corto plazo equipa­
rable a la memoria de trabajo. Es necesario el re­
paso de mantenimiento de las palabras diana 
para que éstas se mantengan accesibles y no se 
olviden por desplazamiento. 

–	 La repetición elaborativa de las palabras, que in­
ducimos a través de las claves semánticas y que 
posibilita la memoria de trabajo, crea memorias 
más consistentes y perdurables. Este aspecto pue­
de analizarse bien a la luz de los modelos teóricos 
de los niveles de procesamiento [26] y procesa­
miento apropiado para la transferencia [27]. 

–	 Basándonos en estudios recientes, las palabras 
diana recuperadas antes de 30 segundos proce­
den de la memoria a corto plazo, y tras esta de­
mora lo hacen de la memoria a largo plazo.

–	 Los términos recuerdo inmediato y demorado no 
son suficientemente específicos y generan con­
fusión, por lo que se apuesta por la terminología 
y conceptualización propia del modelo de Atkin­
son y Shiffrin. 

La versión NEURONORMA del test de recuerdo 
selectivo y facilitado de Buschke permite, desde una 
aproximación más dinámica, describir las diferen­
tes fases del procesamiento de las palabras que se 
dan en la memoria a corto plazo y en la memoria a 
largo plazo (codificación, almacenamiento/consoli­
dación y recuperación) [28,29]. 

Animamos al análisis del número y la cualidad 
de las perseveraciones e intrusiones, a pesar de no 
contar con datos normativos para una interpreta­
ción válida, puesto que se dan frecuentemente en 
sujetos con disfunciones ejecutivas. Cuando solici­
tamos el recuerdo libre, se debe llevar a cabo una 
recuperación estratégica, activa y esforzada en la 
que están implicadas regiones prefrontales dorsola­
terales (formulación e iniciación de la recuperación, 
y monitorización), ventrolaterales (establecimiento 
de las claves de recuperación) y ventromediales (de­
terminación de la verosimilitud del recuerdo) [30]. 

Con todo, consideramos que la versión NEURO­
NORMA del test de recuerdo selectivo y facilitado 
de Buschke puede tener capacidad para detectar los 
dos perfiles de deterioro de memoria que están só­
lidamente respaldados por estudios neuropsicoló­
gicos y por estudios que utilizan neuroimagen: défi­
cit temporal/medial frente a déficit frontal [31-38], 
siendo ésta una potencialidad de sumo interés para 
la evaluación de la memoria en demencias. 

Test de paisajes [39]

El test de paisajes valora la memoria a largo plazo 
visual, capacidad que se sustenta en las regiones tem­
porales [40-42]. 

Los tests de memoria visual son predictores sig­
nificativos de la conversión de deterioro cognitivo 
leve a enfermedad de Alzheimer, y de la progresión 
de ésta [43,44].

La prueba valora la memoria semántica visual (a 
corto y a largo plazo) en sus fases de codificación y 
consolidación inicial [23,45-47]: 
–	 En la codificación, las imágenes entran durante 

milisegundos en el almacén sensorial y, al aten­
derse conscientemente, se transfieren a la me­
moria a corto plazo visual. 

–	 Durante los cinco segundos en los que se expone 
la imagen al sujeto, ésta se encuentra en la me­
moria a corto plazo, en la que la agenda visuoes­
pacial se encarga de procesarla en profundidad. 

–	 En el reconocimiento minimizamos la carga del 
sistema ejecutivo central [48] al ofrecer claves de 
recuperación similares a las utilizadas en la co­
dificación [27]. 
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–	 Si el ítem es recordado en la fase de reconocimien­
to, asumimos que éste procede de la memoria a 
largo plazo.

–	 Los falsos negativos indican problemas en el apren­
dizaje y la consolidación inicial de material vi­
sual nuevo. 

–	 Los falsos positivos (intrusiones) podrían consti­
tuir un elemento de interés para la discrimina­
ción de perfiles amnésicos temporales/mediales 
y prefrontales. Estos fenómenos suponen errores 
en la verosimilitud del recuerdo, asentada en re­
giones ventromediales [30]. 

Este test no está influido por variables neuropsico­
lógicas y puede aplicarse a sujetos con bajo nivel 
educativo. Un aspecto de sumo interés es su utili­
dad para valorar la memoria semántica visual en 
sujetos con alteraciones del lenguaje expresivo. 

Este test prometedor es de reciente aparición, 
por lo que requiere la realización de más estudios 
para confirmar su utilidad en la detección de dete­
rioro cognitivo leve de tipo amnésico y enfermedad 
de Alzheimer inicial respecto a controles, así como 
su capacidad para discriminar entre diferentes de­
mencias en fases iniciales. En nuestra opinión, sería 
muy interesante valorar si esta prueba puede discri­
minar entre perfiles amnésicos hipocámpicos (en 
los que esperamos una baja tasa de aciertos y una 
tendencia a generar falsos negativos, incluso un ol­
vido de la tarea o una falta total de familiaridad) y 
prefrontales (en los que podemos mantener la hipó­
tesis de que habrá una tasa mayor de aciertos y una 
tendencia a generar falsos positivos). Y, por otra 
parte, también resultaría sugestivo estudiar su utili­
dad para valorar el déficit en el reconocimiento vi­
sual que se da en demencias como la semántica [49].

Dígitos directos e inversos [50]

Es importante utilizar baremos en nuestra pobla­
ción, puesto que son pruebas muy influidas por el 
idioma [51] y el nivel educativo [52-54]. 

Los dígitos directos e inversos evalúan la memo­
ria a corto plazo verbal, si bien cada tarea requiere 
procesos ejecutivos diferentes [23]. 

Los dígitos directos y dígitos inversos requieren 
la entrada de los elementos en el bucle fonológico, 
donde se almacenan y repasan durante unos segun­
dos antes de que desaparezcan, a través de un pro­
ceso de ensayo articulatorio análogo al discurso 
subvocal [45-47]. Entre los sustratos neurales del 
mantenimiento de los datos en la memoria de tra­
bajo se encuentran la corteza parietal inferior y la 

corteza prefrontal anterior bilateral; y del repaso fo­
nológico, el cerebelo, el área motora suplementaria 
y el opérculo frontal izquierdo [55]. 

En la tarea de dígitos directos, las regiones pre­
frontales dorsolaterales se activan para codificar los 
estímulos, y se añade posteriormente la participa­
ción de áreas ventrolaterales mediales para man­
tener la secuencia de números. Así, cuando la se­
cuencia es corta, la tarea puede resolverse única­
mente con la integridad del bucle fonológico; pero, 
a medida que se va haciendo más larga, se requie­
ren las funciones ejecutivas para generar estrategias 
de codificación y mantenimiento. En la tarea de dí­
gitos inversos, en la que es necesario manipular la 
secuencia (invertirla), la participación de la corteza 
prefrontal dorsolateral se hace más intensa [56-58]. 
Los estudios de lesiones con resonancia magnética 
funcional han corroborado esta dinámica temporal 
de activación de áreas [59,60]. 

Esperamos una ejecución deficitaria en deterio­
ros que cursen con afectación de las funciones eje­
cutivas, especialmente en las demencias frontotem­
porales (no sólo en la variante disejecutiva, sino 
también en la afasia progresiva primaria, en la que 
este dato puede ser un indicador que apoye el diag­
nóstico), subcorticales y corticosubcorticales. Ade­
más, la capacidad de las pruebas de memoria de 
trabajo para discriminar entre la vertiente conduc­
tual de la demencia frontotemporal y la enfermedad 
de Alzheimer se debate actualmente [61,62]. 

La memoria de trabajo interviene en otras fun­
ciones cognitivas [63]. Por ello, algunas de las prue­
bas que componen la batería se verán especialmen­
te influidas por ella. 

Test del reloj [64]

Proponemos la utilización de la condición ‘a la or­
den’ por su mayor validez predictiva [64]. La condi­
ción ‘a la orden’ implica la participación de aspectos 
lingüísticos y mnésicos, por lo que es especialmen­
te sensible a alteraciones del lóbulo temporal. Asi­
mismo, ha demostrado su sensibilidad para captar 
alteraciones disejecutivas asociadas a regiones pre­
frontales [65]. 

El test del reloj permite evaluar funciones visuo­
perceptivas, visuomotoras, visuoconstructivas, y pla­
nificación y ejecución motoras [66]. Por ello, reco­
mendamos realizar complementariamente el análi­
sis cualitativo de la realización del dibujo. 

Se ha utilizado ampliamente para el estudio de la 
enfermedad de Alzheimer [67-69], puesto que las 
praxias se ven afectadas a lo largo de la evolución de 
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la enfermedad, deteriorándose primero las más com­
plejas (praxias constructivas) en los estadios inter­
medios o avanzados por la degeneración del lóbulo 
parietal derecho. En ocasiones, las alteraciones vi­
suoespaciales son los fenómenos iniciales. Además, 
algunos estudios señalan que la apraxia constructiva 
en los primeros estadios predice una mayor depen­
dencia y una evolución más rápida [70]. 

Se ha resaltado el valor de tareas constructivas 
como herramienta para discriminar entre subgru­
pos clínicos de demencia. Así, la demencia por cuer­
pos de Lewy, si bien cursa con un deterioro cogniti­
vo global, como la enfermedad de Alzheimer, pre­
senta con mayor frecuencia y de forma más tempra­

na alteraciones de las funciones visuoespaciales (por 
afectación de los lóbulos occipitales). Además, la afec­
tación de las funciones visuoconstructivas es más 
particular de aquélla. Por otra parte, el test del reloj 
puede ayudar en el diagnóstico diferencial entre la 
demencia por cuerpos de Lewy y otras demencias 
subcorticales que cursan con alteraciones visuoes­
paciales, y su principal diferencia es el mayor dete­
rioro de estas funciones en la primera [71-75].

Gesto simbólico, imitación de posturas  
y uso secuencial de objetos [8]

La apraxia ideomotora implica problemas para lle­
var a cabo gestos simples, aunque el plan ideativo se 
encuentre conservado [76]. Proponemos dos prue­
bas del test Barcelona-revisado para evaluar este tipo 
de apraxia: gesto simbólico e imitación de posturas. 

La apraxia ideatoria se relaciona con la ejecución 
de movimientos complejos con un propósito. Se pre­
sentan dificultades para ordenar el plan ideatorio, 
aunque se conozca el orden correcto y los movimien­
tos aislados estén intactos [77,78]. Para la evaluación 
de este tipo de apraxias, el test Barcelona-revisado 
incluye la prueba de uso secuencial de objetos. 

Las apraxias ideatorias están relacionadas con 
un fracaso en la ruta léxica, en el acceso al ‘sistema 
de acción semántica’ (almacén del conocimiento 
previo sobre las acciones y la función de los obje­
tos). Las apraxias ideomotoras están relacionadas 
con un fracaso en el módulo ‘output praxicon’ en­
cargado de proporcionar las características espa­
ciales y temporales que tiene determinado acto mo­
tor. La ruta no léxica es la que permite la imitación 
de gestos no conocidos [79,80].

Son varias las demencias que cursan con altera­
ciones práxicas, aunque cada una de ellas tiene di­
ferente patrón de afectación [81]: 
–	 En la afasia progresiva primaria puede observar­

se apraxia ideomotora incluso durante los dos pri­
meros años de evolución. 

–	 La apraxia progresiva primaria es una atrofia 
progresiva degenerativa focal cortical que afecta 
a los lóbulos parietales, uni o bilateralmente. Sue­
le haber un inicio asimétrico de torpeza en la ex­
tremidad superior contralateral y extremidades 
inferiores, y la aparición posterior de síntomas 
que sugieren afectación subcortical. 

–	 En la enfermedad de Alzheimer, la apraxia ideomo­
tora es más temprana, frecuente e intensa que la 
ideatoria. Ambos tipos suelen aparecer en las fa­
ses tardías de la enfermedad [82]. La apraxia tem­
prana predice un peor pronóstico. Dada la afec­

Tabla I. Rendimiento esperado en la batería de evaluación cognitiva propuesta en las demencias tempo-
roparietales iniciales. 

Denominación y 
comprensión de órdenes 
(test Barcelona-revisado) 

Rendimiento inferior a la normalidad, pero menos intenso que en la memoria

Deterioro semejante a afasia transcortical sensorial.  
Alteración de la denominación. Comprensión compleja limitada

Déficits lingüísticos en fases preclínicas de la enfermedad de Alzheimer 
(fluencia verbal, denominación visuoverbal, comprensión compleja, 
razonamiento sintáctico, categorización y codificación semántica)

Versión NEURONORMA  
del test de recuerdo  
selectivo y facilitado  
de Buschke

Memoria a corto plazo > memoria a largo plazo

En la memoria a corto plazo, el reconocimiento = recuerdo libre 

En la memoria a largo plazo, el reconocimiento = recuerdo libre

Pocas intrusiones y perseveraciones

Test de los paisajes

Deterioro de la memoria semántica visual: mal rendimiento en el reconocimiento 
de los estímulos visuales por afectación de su consolidación inicial

Falsos negativos > falsos positivos 

Dígitos directos  
y dígitos inversos  
(versión NEURONORMA)

Conservación de la memoria de trabajo verbal en las etapas iniciales o bien 
una menor afectación en comparación con la merma en la consolidación 
mnésica: buen rendimiento en dígitos directos y dígitos inversos

Test del reloj a la orden
Deterioro inicial de las praxias constructivas

Las alteraciones visuoespaciales pueden preceder a la afectación mnésica

Gesto simbólico,  
imitación de posturas y  
uso secuencial de objetos  
(test Barcelona-revisado) 

Bajo rendimiento en las fases tardías de la enfermedad  
(posterior a la afectación de lenguaje y de memoria)

Deterioro en gesto simbólico e imitación de posturas más temprano, 
frecuente e intenso que en uso secuencial de objetos

Temprana apraxia conceptual

Disociación entre gestos transitivos e intransitivos

Test de fluencia verbal 
semántica y fonológica 
(proyecto NEURONORMA)

Menor rendimiento en el test de fluencia verbal semántica

El paradigma semántico es muy sensible para la detección de cambios 
cognitivos prodrómicos

Trail Making Test A y B 
(proyecto NEURONORMA)

Conservación de la velocidad de procesamiento: buen rendimiento  
en la parte A

Déficits en el control en las fases iniciales de la enfermedad de Alzheimer: 
mal rendimiento en la parte B



557www.neurologia.com  Rev Neurol 2015; 60 (12): 553-561

Batería neuropsicológica para detectar y discriminar deterioro cognitivo leve y demencias

tación de las regiones temporales y parietales, 
una de las muestras más tempranas es la apraxia 
conceptual. La imitación está conservada. Existe 
una disociación entre gestos transitivos e intran­
sitivos. 

–	 En la demencia semántica puede aparecer apra­
xia conceptual. 

–	 Algunos estudios apuntan que en el 75% de casos 
de parálisis supranuclear progresiva y en el 27% de 
enfermedad de Parkinson se da apraxia ideomoto­
ra bilateral para movimientos transitivos, princi­
palmente caracterizada por errores espaciales. 

–	 En la degeneración corticobasal, la apraxia es un 
síntoma común, temprano y grave. Normalmen­
te incluye apraxia progresiva ideomotora. La apra­
xia asimétrica de las extremidades superiores es 
característica, y es más frecuente padecer poste­
riormente apraxia ideomotora si la afectación 
inicial es en el miembro derecho. Los pacientes 
con esta enfermedad realizarán significativa­
mente mal tanto la orden como la imitación de 
gestos y posturas, así como el uso de objetos. 

Evocación de frutas y vegetales en un 
minuto: test de fluencia verbal semántica [83]

El efecto de la edad y el nivel educativo en el rendi­
miento en los tests de fluencia verbal es una conclu­
sión general y consistente de los estudios [84,85]. 

Estas tareas evalúan el componente ejecutivo de 
acceso a la memoria a largo plazo semántica [86] 
(mantenimiento dentro de la categoría, inhibición 
de ítems incorrectos, monitorización y recuerdo 
para evitar perseveraciones, y flexibilidad cognitiva 
para cambiar de una subcategoría a otra). 

Los tests de fluencia verbal cuentan con una alta 
sensibilidad y especificidad para diferenciar a suje­
tos con y sin demencia. En aquellos con criterio fo­
nológico parece haber una mayor implicación del 
lóbulo prefrontal izquierdo, mientras que en los tests 
de fluencia verbal semántica se activan áreas fron­
tales y con mayor fuerza temporales, y otras áreas 
posteriores [87]. 

Desde las fases iniciales de la enfermedad de Al­
zheimer, el rendimiento en los tests de fluencia ver­
bal semántica es menor que en los tests de fluencia 
verbal fonológica, mientras que en la demencia fron­
totemporal y en otras demencias que cursan con dis­
funciones ejecutivas se da el patrón inverso [88]. 

Son numerosos los estudios que apoyan la vali­
dez de los tests de fluencia verbal semántica en la 
detección de enfermedad de Alzheimer inicial, in­
cluso en la fase prodrómica [89]. 

Evocación de palabras que  
empiezan por ‘m’ en un minuto:  
test de fluencia verbal fonológica [83]

Recomendamos registrar el número de palabras ge­
neradas en cada uno de los cuatro cuartos de quin­
ce segundos, ya que su consideración cualitativa 
puede aportar datos sobre la iniciación y la persis­
tencia en la acción. Los tests de fluencia verbal fo­
nológica exploran la generación de estrategias de 
búsqueda y recuperación estratégica de la infor­
mación almacenada en la memoria a largo plazo 
semántica, componente ejecutivo que se relaciona 
con la corteza prefrontal dorsolateral [30]. Por tan­
to, esperaremos encontrar una afectación en el ren­
dimiento en esta prueba en demencias que cursen 
con afectación de las funciones ejecutivas. 

Tabla II. Rendimiento esperado en la batería de evaluación cognitiva propuesta en las demencias fronto-
temporales iniciales. 

Denominación y 
comprensión de órdenes 
(test Barcelona-revisado) 

Pérdida de lenguaje superior a pérdida de memoria

Deterioro semejante a una afasia transcortical motora. Denominación 
normalmente correcta. Fallos en la comprensión compleja tanto oral 
como escrita

Versión NEURONORMA  
del test de recuerdo  
selectivo y facilitado  
de Buschke

Memoria a corto plazo = memoria a largo plazo

En la memoria a corto plazo, el reconocimiento > recuerdo libre

En la memoria a largo plazo, el reconocimiento > recuerdo libre 

Abundantes intrusiones y perseveraciones

Test de los paisajes

Conservación de la memoria semántica visual: buen rendimiento

Falsos positivos > falsos negativos 

Utilidad en la memoria semántica (fallos en el reconocimiento visual)

Dígitos directos  
y dígitos inversos  
(versión NEURONORMA)

Déficit en la memoria de trabajo verbal  
(almacenamiento y repaso subvocal): mal rendimiento

Test del reloj a la orden Praxias constructivas conservadas: buen rendimiento

Gesto simbólico,  
imitación de posturas y  
uso secuencial de objetos 
(test Barcelona-revisado) 

Variante frontal o disejecutiva: buen rendimiento

Afasia progresiva primaria: puede observarse apraxia ideomotora incluso 
durante los dos primeros años de evolución (mal rendimiento en gesto 
simbólico e imitación de posturas)

Demencia semántica: apraxia conceptual (errores en el contenido)

Test de fluencia verbal 
semántica y fonológica 
(proyecto NEURONORMA)

Menor rendimiento en el test de fluencia verbal fonológica

El paradigma fonológico es muy sensible para la detección  
de cambios cognitivos prodrómicos

Trail Making Test A y B 
(proyecto NEURONORMA)

Conservación de la velocidad de procesamiento: buen rendimiento  
en la parte A

Afectación significativa del control atencional (atención selectiva y alternante):  
bajo rendimiento en la parte B
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Trail Making Test, partes A y B [50]

Proponemos interpretar esta prueba desde el mo­
delo clínico de la atención de Sholberg y Mateer 
[90,91] y el modelo factorial de la atención de Ríos 
et al [92]. El correcto funcionamiento de la atención 
selectiva, alternante y dividida, requiere la partici­
pación de procesos ejecutivos, como la memoria de 
trabajo, la flexibilidad cognitiva y el control de la in­
terferencia [93]. 

La parte A permite evaluar la velocidad de pro­
cesamiento, mecanismo cognitivo fundamental y 
básico cuya alteración repercute en el rendimiento 
de cualquier tipo de tarea cognitiva relacionada con 
la sustancia blanca. La parte B evalúa la atención 
alternante, modalidad de atención compleja vincu­
lada al circuito frontoparietal. 

La observación de la conducta del paciente du­
rante toda la sesión de evaluación aportará informa­
ción sobre la preservación de los tipos de atención 
más básicos (alerta, focalización, mantenimiento e 
inhibición). Además, es necesario mantener en la me­
moria de trabajo la meta y las normas de la tarea.

Las tareas atencionales implican redes funciona­
les distribuidas por la corteza cerebral y estructuras 
subcorticales. La corteza prefrontal es la máxima 
responsable del control de la atención, y está reco­
nocido el papel de la corteza prefrontal dorsolateral, 
la corteza cingulada y el área motora suplementaria, 
así como de la corteza parietal, el tálamo, los gan­
glios basales y el sistema reticular activador [94]. 

Presentarán un bajo rendimiento en la parte A 
del Trail Making Test aquellos sujetos en fases ini­
ciales de demencia en la que esté afectada la veloci­
dad de procesamiento de la información, como en 
las demencias subcorticales. 

Dada la carga de funcionamiento ejecutivo de la 
parte B del Trail Making Test, es probable que se 
realice con dificultad en sujetos con inicio de de­
mencia frontotemporal, demencias subcorticales y 
demencias corticosubcorticales, mientras que en la 
enfermedad de Alzheimer inicial sería posible es­
perar un mejor rendimiento, puesto que las funcio­
nes ejecutivas se afectan más tardíamente. Sin em­
bargo, en los últimos años, diversos estudios han 
puesto de manifiesto la presencia de déficits en el 
control atencional en las fases iniciales de la enfer­
medad de Alzheimer [95-97]. 

Conclusiones

La importancia de la exploración neuropsicológica 
para detectar deterioro cognitivo con probable evo­

Tabla III. Rendimiento esperado en la batería de evaluación cognitiva propuesta en las demencias sub-
corticales y corticosubcorticales.

Denominación y 
comprensión de órdenes 
(test Barcelona-revisado) 

Subcorticales
Predominan las alteraciones del habla (hipofonía, 
lentitud y disartria) sobre las del lenguaje. Pueden 
manifestar elementos afásicos de tipo disejecutivo

Corticosubcorticales
Denominación adecuada. Limitaciones en la 
comprensión de órdenes por disfunción ejecutiva

Versión NEURONORMA  
del test de recuerdo  
selectivo y facilitado  
de Buschke

Pseudoalteración de memoria a corto y a largo plazo

Memoria a corto plazo = memoria a largo plazo

En la memoria a corto plazo, el reconocimiento > recuerdo libre

En la memoria a largo plazo, el reconocimiento > recuerdo libre 

Abundantes intrusiones y perseveraciones

Test de los paisajes

Subcorticales

Conservación de la memoria semántica visual  
y del reconocimiento: buen rendimiento

Falsos positivos > falsos negativos 

Pseudoalteración de memoria  
(reconocimiento > recuerdo libre) 

Corticosubcorticales Rendimiento interferido por déficits visuales

Dígitos directos  
y dígitos inversos  
(versión NEURONORMA)

Déficit en la memoria de trabajo verbal: mal rendimiento

Test del reloj a la orden

Subcorticales Praxias constructivas conservadas. Buen rendimiento

Demencia por  
cuerpos de Lewy

Deterioro cognitivo global con alteraciones  
en las funciones visuoespaciales más frecuentes 
e intensas que en la enfermedad de Alzheimer. 
Afectación de las funciones visuocontructivas 
característica

Gesto simbólico,  
imitación de posturas y  
uso secuencial de objetos 
(test Barcelona-revisado) 

Subcorticales

Algunos estudios apuntan que en el 75% de 
casos de parálisis supranuclear progresiva y 
en el 27% de enfermedad de Parkinson se da 
apraxia ideomotora bilateral para movimientos 
transitivos, principalmente caracterizada por 
errores espaciales: mal rendimiento en gesto 
simbólico e imitación de posturas

Degeneración  
corticobasal

Mal rendimiento en gesto simbólico  
e imitación de posturas temprano y grave

Uso secuencial de objetos puede servir para 
ver fenómenos como miembro alien, conflicto 
intermanual y movimientos involuntarios

Test de fluencia verbal 
semántica y fonológica 
(proyecto NEURONORMA)

Menor rendimiento en el test de fluencia verbal fonológica

Corticosubcorticales
Fluctuaciones en el esfuerzo cognitivo  
(control de la atención o atención ejecutiva)

Trail Making Test A y B 
(proyecto NEURONORMA)

Mal rendimiento en la parte A: en las demencias subcorticales  
por enlentecimiento y en las corticosubcorticales por fluctuaciones  
en el esfuerzo cognitivo

Afectación significativa del control atencional  
(atención selectiva y alternante): bajo rendimiento en la parte B
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lución a demencia y discriminar entre diferentes ti­
pos de demencia es ampliamente defendida. Para 
fines clínicos y de investigación, es necesario, ade­
más, que el estudio sea sistemático. Por todo ello, 
en este artículo se recoge una propuesta de evalua­
ción sistemática para la exploración de las funcio­
nes cognitivas en demencias iniciales, que debe in­
terpretarse como tal, y no como si de una verdad 
absoluta se tratase. 

La aplicación diaria de este protocolo de evalua­
ción cognitiva en la consulta especializada de eva­
luación neuropsicológica del Servicio de Neurolo­
gía del Complejo Hospitalario de Navarra nos hace 
plantearla como una propuesta sujeta a revisión 
continua, sin duda mejorable, pero que, a nuestro 
parecer, goza de una enorme potencialidad.

Su aplicación es relativamente fácil y rápida, pe­
ro su interpretación ha de realizarse por un neuro­
psicólogo experto. Sólo así es posible su utilidad 
para ayudar en la detección de demencias iniciales, 
discriminar entre diferentes tipos de demencia, cla­
sificar la gravedad de un cuadro demencial, contri­
buir al pronóstico, orientar la rehabilitación y servir 
como medición de base para ponderar cambios. Sin 
duda, si esta propuesta de evaluación alcanza estos 
objetivos, requerirá estudios futuros que lo avalen. 

No hemos querido centrarnos en la descripción 
de los tests de evaluación, sino plantear modelos 
teóricos que guíen su interpretación y, consecuen­
temente, maximicen la utilidad de los tests para al­
canzar los objetivos de la exploración neuropsico­
lógica en demencias. Por ello, en las tablas I, II y III 
nos aventuramos a exponer el perfil esperable en 
los tests para los principales tipos del síndrome de­
mencial en función de su clasificación topográfica y 
etiología.
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Proposal for a neuropsychological cognitive evaluation battery for detecting and distinguishing between 
mild cognitive impairment and dementias

Summary. The early and etiological diagnosis of dementia syndrome in the clinical practice remains the neuropsychological 
assessment through the study of the cognitive profile of the patient and the qualitative and quantitative analysis of the 
functions, both impaired and preserved. In this article, we describe a neuropsychological battery of cognitive evaluation to 
detect mild cognitive impairment in any of its clinical forms and dementia; as well as discriminate between the main 
profiles of dementia syndrome, based on its topographic and etiological classification (frontotemporal, temporoparietal, 
subcortical, cortico-subcortical and multifocal). This battery is implemented in the neuropsychological assessment specialized 
surgery from Navarra Hospital Center Neurology Service. Not only the tests that form the assessment protocol are 
presented, but also the theoretical models that are considered more appropriate for their interpretation.

Key words. Alzheimer’s disease. Cognitive assessment. Cortico-subcortical dementia. Frontotemporal dementia. Mild 
cognitive impairment. Subcortical dementia.


