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RESUMEN 

 

 La presente tesis doctoral tiene por objeto contribuir al conocimiento del 

funcionamiento cognitivo y emocional de los pacientes con enfermedad de Alzheimer 

(EA), en el intento de facilitar el diagnóstico de esta enfermedad en fases iniciales 

diferenciándolo del deterioro cognitivo leve (DCL).  

 El diagnóstico temprano de la EA es clave para conseguir una mayor eficacia en los 

tratamientos farmacológicos y en las terapias cognitivas. Con este fin, se ha utilizado en 

esta investigación una metodología de evaluación que pretende ser complementaria a las 

pruebas habituales de evaluación neuropsicológica. Se trata de una batería de evaluación 

que trata de identificar el deterioro cognitivo de la memoria semántica declarativa y de 

las funciones ejecutivas con la novedad de utilizar material con contenido emocional 

visual y verbal.  

 La enfermedad de Alzheimer representa el 70% del total de demencias que afectan a 

las personas de edad avanzada. Esta patología cursa con graves alteraciones cognitivas y 

emocionales que ocasionan una merma muy significativa en su calidad de vida. Los 

pacientes afectados por EA manifiestan, entre otros síntomas, un claro deterioro de la 

memoria semántica y del lenguaje, con alteraciones de la denominación y la descripción 

para determinadas categorías semánticas que se van ampliando con el tiempo. En estados 

más avanzados de la enfermedad se presentan amnesias retrógradas y un bajo rendimiento 

en tareas de memoria operativa y de facilitación conceptual. Todas estas alteraciones son 

la consecuencia de una atrofia cerebral progresiva y bilateral que comienza en regiones 

temporales y se extiende progresivamente a todo el neocórtex, en especial a regiones 

frontales y parietales. 

 No obstante, este declinar de la memoria semántica no es específico de la EA. Se 

manifiesta en otras enfermedades neurodegenerativas y es también una de las 

características presentes en el síndrome clínico de DCL, que ha sido conceptualizado 

como un estado transicional entre la normalidad y la demencia. Dado que no en todas las 

personas el DCL progresa a demencia, resulta necesario encontrar  marcadores que 

permitan diferenciar unos cuadros clínicos de otros y comenzar el abordaje terapéutico lo 

más tempranamente posible.  
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 Las intervenciones en la EA han tenido como eje prioritario el deterioro cognitivo, 

centrándose principalmente en los déficits de memoria antes mencionados. Sin embargo, 

otros aspectos como el procesamiento emocional no están bien estudiados a pesar de su 

potencial importancia. Recientemente se ha empezado a investigar el deterioro que puede 

causar la enfermedad a otros niveles como es el reconocimiento de las expresiones 

faciales emocionales.  

 Desde este nuevo enfoque, en la presente investigación pretendemos analizar el 

reconocimiento emocional en el envejecimiento normal y patológico (DCL y EA) y su 

interacción con las demandas cognitivas de las tareas. Concretamente, utilizaremos una 

batería compuesta por pruebas en las que el factor clave será el reconocimiento de la 

expresión facial y la prosodia, estímulos de gran validez ecológica dada su relevancia 

para la comunicación interpersonal.  

 La investigación está dividida en cuatro estudios complementarios. En el primero de 

ellos se compara el desempeño entre grupos de personas sin deterioro cognitivo en 

diferentes estadios del desarrollo: jóvenes, mediana edad y personas mayores. En cada 

uno de los siguientes se aborda el estudio de componentes cognitivos diferentes asociados 

a tareas de memoria y funciones ejecutivas (categorización, memoria de trabajo y 

atención entre ellas), comparando poblaciones de personas mayores sin deterioro 

cognitivo con las de personas mayores con DCL y EA. 

 Esperamos que las pruebas de la batería emocional permitan discriminar entre 

pacientes y controles, así como entre los dos grupos de pacientes, aquellos con EA de los 

que padecen deterioro cognitivo leve. 
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PRESENTACIÓN  

 La presente tesis doctoral parte de la experiencia del autor como neuropsicólogo en 

el trabajo clínico en centros residenciales con personas mayores, especialmente con 

aquellos  pacientes que padecen la enfermedad de Alzheimer (EA). Esta patología 

cerebral, que ocasiona un dramático deterioro cognitivo y conductual en las personas y 

que les conduce de forma progresiva a perder la capacidad para funcionar de forma 

adecuada en las actividades de la vida diaria, ocasiona, también, una enorme carga de 

estrés en los cuidadores difícil de sobrellevar.  

 La mayoría de las intervenciones que se realizan en los centros para personas 

mayores están muy orientadas al funcionamiento cognitivo, pero es en la relación que se 

produce entre el paciente y el cuidador principal donde ‘lo emocional’ está muy presente. 

¿Puede la persona enferma reconocer la cara de la persona que le está hablando? ¿Cómo 

discrimina este rostro del de todas las demás personas que conviven en la residencia, sean 

otros enfermos o profesionales? Y si reconoce el rostro, ¿reconoce también la expresión 

emocional que se expresa de forma facial? ¿Se interpreta un tono agresivo donde había 

una expresión facial de alegría? No son cuestiones baladíes, puesto que su 

comportamiento estará medidado por la reacción emocional frente a estos estímulos. 

Pecibir una expresión facial de enfado donde había una de sorpresa puede cambiar el 

escenario completamente y aumentar la carga de estrés comentada anteriormente.  

 Los puntos de interés en este trabajo de investigación son varios. Partiendo desde el 

eje central del estudio del reconocimiento facial de las emociones en la EA, se pretende 

contribuir a la clarificación de la forma en que las emociones son procesadas tanto en el 

envejecimiento que consideramos normal, es decir, sin alteraciones cognitivas, como en 

el envejecimiento patológico. Si ha quedado constatado el declinar cognitivo que se 

produce durante el envejecimiento normal, no es así en el caso de las emociones, donde 

no queda definida claramente la manera en que el paso del tiempo afecta al procesamiento 

emocional.  

 Es en las anomalías en el envejecimiento donde se encuadra el deterioro cognitivo 

leve (DCL). Se estima que entre un diez y un veinte por ciento de las personas mayores 

de 65 años de edad padecen DCL. De éstos, alrededor de un quince por ciento progresan 

a alguna forma de demencia cada año. Cabe decir que casi la mitad de las personas que 
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acuden a consulta médica debido a los síntomas del DCL desarrollarán una demencia en 

los siguientes tres o cuatro años.  

 Siendo la enfermedad de Alzheimer la mayor causa de demencia, tanto el diagnóstico 

precoz de la enfermedad como su diferenciación del deterioro cognitivo leve resultan ser 

elementos importantes para alcanzar mayor eficacia en las intervenciones, así como para 

comprender mejor la situación en la que se encuentran los pacientes y poder dar una 

respuesta adecuada a sus demandas y necesidades.  

 Responder a estas preguntas y clarificar el funcionamiento emocional en estas 

personas nos daría más pistas para mejorar la comunicación verbal y no verbal con ellos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“La intervención afectiva 

siempre será la más efectiva” 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Envejecimiento y emociones. 

 Se suele pensar que las personas mayores viven la vida de forma menos emocional 

según van cumpliendo años. A la exuberancia de una emocionalidad enérgica en la 

juventud le continuaría la moderación de una racionalidad tranquilizadora en la adultez y 

la senectud. 

 Esta visión sobre las emociones en la vejez se complementa con la percepción a 

menudo recurrente de que las personas mayores son solitarias, desesperanzadas y tristes 

(Gluth et al., 2010). Motivos para pensar esto existen, sin duda. Muchas de estas personas 

conviven en el día a día con dolencias físicas varias, se ven sometidas a situaciones 

importantes de estrés agudo y crónico, sufren pérdidas en la red de apoyo social 

(fallecimiento del cónyuge o de los amigos cercanos) y se produce un aumento de la 

dependencia para las actividades de la vida diaria.  

 La literatura sobre el procesamiento de las emociones en la vejez no es tan extensa 

como el conocimiento que se tiene sobre el declinar de las capacidades cognitivas, que se 

encuentra bien constatado (Adolphs, 2002; Calder et al., 2001; Hedden y Gabrieli, 2004), 

aunque en las últimas décadas se le ha prestado mucha más atención a la parte emocional 

del envejecimiento. Los cambios físicos y cognitivos observados en la vejez son 

fácilmente identificables, pero no resultan tan claros los relativos al procesamiento 

emocional (Kliegel et al., 2007). 

 El conocimiento que se tiene sobre el declinar en la función cognitiva y la salud en 

la vejez nos llevaría a predecir un declinar significativo en el bienestar y la regulación 

emocional. Pero una paradoja de la edad es que la frecuencia de los estados emocionales 

negativos es menor que en otras etapas vitales. Por ello resulta llamativo que, a pesar de 

lo comentado, las personas mayores muestran un buen ajuste emocional, en general, 

durante el grueso de la última parte de la vida (Carstensen et al., 2000).  En ocasiones, 

incluso, el bienestar es mayor conforme se avanza en edad (Charles, 2010; 
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Hay y Diehl, 2011). De hecho, la mayoría de las personas mayores se describen a sí 

mismas como bastante satisfechas con su vida y consigo mismo (Myers y Diener, 1995).  

 Sin ser la investigación sobre las emociones en la vejez tan profusa como en el 

estudio de las funciones cognitivas, el interés por clarificar esta paradoja de la vejez ha 

dado lugar a que el número de investigaciones haya ido creciendo en las útlimas décadas. 

 Uno de los hallazgos que más ha generado controversia ha sido la constatación del 

llamado « efecto de positividad », por el que parece producirse un aumento de la 

sensibilidad para la información positiva, que redunda en una mayor cantidad de material 

atendido y recordado, y una menor sensibilidad para la información negativa (Carstensen 

y Mikels, 2005; Charles et al., 2003).  

 Este efecto de positividad no parece ser dependiente del estímulo, puesto que se ha 

observado en múltiples estudios y en relación a diferentes capacidades. Así, a pesar del 

declinar cognitivo asociado a la edad, hay mejor funcionamiento de la memoria a largo 

plazo cuando se trata de recordar información emocional frente a otros estímulos no 

emocionales (Mikels et al., 2005; Piguet et al., 2008), de la memoria a corto plazo 

(Charles et al., 2003), la memoria autobiográfica (Kennedy et al., 2004; Schlagman et al., 

2006) e, incluso, en la evaluación de falsos recuerdos (Fernandes et al., 2008). Igualmente 

se ha constatado para tareas de toma de decisiones (Löckenhoff y Carstensen, 2007) y en 

la capacidad atencional (Monti et al., 2010), mostrando las personas mayores, en 

comparación con personas adultas más jóvenes, un mejor rendimiento a la hora de no 

dejarse distraer por estímulos emocionalmente negativos. Por ejemplo, en tareas de 

identificación de números colocados encima de rostros, los adultos jóvenes se distraían 

más por las caras de enfado mientras que los mayores lo hacían ante caras que expresaban 

la emoción de alegría (Monti et al., 2010). Igualmente resulta interesante el hecho de que 

las personas mayores pasen menos tiempo sosteniendo la mirada ante estímulos negativos 

y neutrales (Isaacowitz et al., 2006; Mather y Carstensen, 2003) que ante otros más 

positivos. 

 Estos cambios en el patrón de respuestas, que dentro del envejecimiento modulan la 

interacción con el entorno, serían importantes para mantener la calidad de vida al permitir 

la conexión de la satisfacción personal con el recuerdo de lo positivo (Charles et al., 

2003). 
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 El papel de las emociones durante el envejecimiento ha sido estudiado desde dos 

enfoques teóricos distintos y complementarios: el enfoque sociocognivo de las emociones 

y el neuropsicológico (García-Rodríguez et al., 2008). A continuación se exponen algunas 

de las teorías más sobresalientes desde un punto de vista psicológico, para pasar a 

comentar en el siguiente punto el abordaje neuropsicológico del procesamiento 

emocional.  

 En el contexto de las teorías del ciclo vital se considera el desarrollo como un proceso 

de adaptación al medio, por lo que para que éste tenga éxito se requiere que las personas 

aprendan de la experiencia, comprendan las contingencias que se suceden en su entorno, 

se aproximen a situaciones recompensantes y eviten aquellas otras punitivas (Carstensen 

et al., 2011). 

 De las teorías encuadradas en el ciclo vital, la que más apoyo ha obtenido es la ‘teoría 

de la selectividad socioemocional’ de Carstensen et al. (1999). En ella, el ser consciente 

la persona durante la vejez de que la vida es limitada y el tiempo vital se acorta es el 

hecho fundamental que favorecería la activación de metas reguladoras del estado de 

ánimo, que priman el aumento de experiencias emocionales gratificantes en el presente 

frente a soportar experiencias negativas pensando en recompensas futuras, más propio de 

personas jóvenes (Carstensen, 2006). Se priorizan, así, las metas centradas en el bienestar 

emocional, invirtiendo tiempo y recursos en lo que es más importante: las relaciones 

interpersonales significativas. En este sentido, la experiencia emocional mejora con la 

edad porque las personas aprecian y se esfuerzan más en aquellas cuestiones de la vida 

que son realmente importantes para ellas.  

 En la ‘teoría del control del ciclo vital’ (Heckhausen y Schulz, 1995; Heckhausen et 

al., 2010), la clave para el desarrollo adaptativo es hasta qué punto el individuo percibe 

que tiene control de su ambiente en distintos dominios de la vida y a lo largo del ciclo 

vital. Toman la distinción realizada por Rothbaum et al. (revisado en Heckhausen et al., 

2010) sobre los procesos de control, estableciendo los procesos de control primario como 

aquellos procesos dirigidos a cambiar el entorno para acercarlo a los deseos de la persona. 

En el lado opuesto se encontrarían los procesos de control secundario, dirigidos a 

modificar mecanismos internos de la persona para adaptarse a las fuerzas del ambiente. 

Estos dos procesos optimizarían la sensación de control individual. En el envejecimiento, 

el declinar de la capacidad para controlar su ambiente y conseguir sus metas haría que se 
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emplearan más estrategias de control secundarias, como la regulación de las emociones, 

más que a usar estrategias de control primario que puedan cambiar la situación en sí 

misma. 

 Por su parte, el ‘modelo de optimización selectiva con compensación’ (Baltes et al., 

2006; revisado en Carstensen et al., 2011) plantea que ya que los recursos y el tiempo son 

limitados, las personas deben ser selectivas sobre qué metas perseguir y cuándo 

perseguirlas. A lo largo de la vida, la persona va acumulando experiencia, que le permite 

compensar las inevitables limitaciones de fracasos, contratiempos y pérdidas que ocurren 

en el envejecimiento. Esta línea también es seguida por otros autores (Blanchard-Fields, 

2007; Scheibe y Blanchard-Fields, 2009), que enfatizan el papel de la experiencia 

acumulada por las personas a lo largo de la vida. Ésta, junto con los cambios 

compensatorios y selectivos en estrategias y preferencias emocionales -aprendizaje y 

práctica-, haría a las personas mayores más competentes en la regulación de las estrategias 

emocionales. El haber tenido más tiempo vital para lidiar y experimentar con situaciones 

emocionales les proporcionaría un mayor conocimiento sobre las situaciones emocionales 

permitiéndoles manejarlas con mayor eficacia que a las personas más jóvenes.  

 Por último, dentro de este grupo de teorías explicativas de los cambios emocionales 

observados durante la vejez, la ‘teoría de la integración dinámica’ propone que la 

disminución de las capacidades cognitivas asociadas con la edad hacen más difícil 

integrar y aceptar las emociones negativas. Por este motivo, las personas mayores priman 

la optimización de los sentimientos sobre la complejidad de los mismos (Labouvie-Vief, 

2003). Desde este punto de vista, el material positivo es preferido por las personas 

mayores a causa de que la información negativa sería más demandante cognitivamente 

(Labouvie et al., 2010). 

 Desde la óptica de la neuropsicología, por otra parte, el estudio de las emociones se 

centra en intentar identificar las áreas y circuitos cerebrales que estarían en relación con 

el procesamiento emocional (García-Rodríguez et al., 2008).  

 Los datos acumulados, tanto a través de estudios de lesiones como de neuroimagen 

funcional, apuntan hacia la existencia de dos sistemas neurales separados pero 

complementarios subyacentes al procesamiento emocional, cada uno de los cuales 

facilitaría un nivel de análisis diferente durante la percepción emocional (LeDoux, 1996; 

revisado en Ruffman et al., 2008). Una de estas vías sería inconsciente y permitiría la 
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evaluación rápida del significado emocional del estímulo mientras que la otra vía 

permitiría su análisis consciente y complejo para la producción de estados efectivos y la 

regulación de posibles respuestas conductuales (LeDoux, 1996; revisado en Ruffman et 

al., 2008). Las regiones integrantes de dichas vías van siendo desveladas con más detalle 

en los últimos años gracias a las nuevas técnicas de neuroimagen funcional que nos 

sugieren la participación de una extensa red de estructuras cerebrales distribuidas pero 

interactuando entre sí durante la percepción de caras emocionales (Vuilleumier y 

Pourtois, 2007). La percepción de expresiones emocionales ha sido localizada mediante 

estas técnicas en un número de áreas corticales del cortex temporal y occipital (Britton, 

2006; Haxby y Gobbini, 2007; Villeumier y Pourtois, 2007; Winston, 2004), así como en 

estructuras límbicas tales como la corteza insular, orbitofrontal, amígdala y regiones 

cinguladas posteriores, entre otras (Dolan et al., 1996; Haxby y Gobbini, 2007).  

 Incluso, se han asociado de forma más concreta algunas de ellas con emociones 

particulares. Por ejemplo, la amígdala con el procesamiento de expresiones faciales de 

miedo e ira (Calder et al., 2001); la ínsula y los ganglios basales con el de expresiones de 

tristeza y desagrado (Biseul et al., 2005); la corteza cingulada con expresiones de alegría 

y las áreas prefrontales y orbitofrontales con varias expresiones emocionales (Sugurladze 

et al., 2003). 

 La investigación sobre emociones en la vejez ha proporcionado resultados 

interesantes aunque contradictorios, postulándose un deterioro o cambio emocional en 

dos direcciones. En una, a la aparición de síntomas cognitivos le seguirían la aparición de 

los síntomas emocionales. En la dirección opuesta, serían los cambios en la forma de 

procesar las emociones, en su conexión con la corteza, la antesala de los cambios 

cognitivos. Parece relevante remarcar aquí que la cognición y la emoción no son procesos 

que actúen de forma aislada, sino que interactúan. Por ejemplo, aunque el declinar de la 

memoria es un sello de marca de la edad avanzada (Corey-Bloom et al., 2002), el 

contenido emocional puede influir significativamente en la probabilidad de que sea 

recordado (Deptula, 1993). La información emocionalmente evocadora es más probable 

que sea recordada que la neutral, ya que recibiría un 'impulso o mejora emocional', que 

haría que estos estímulos fuesen procesados de forma prioritaria (Carvajal et al., 2007). 

La pérdida de este impulso emocional en el envejecimiento podría ser uno de los 

mecanismos definitorios de las limitaciones de memoria en la vejez. 
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 Una interpretación interesante que se ha sugerido desde un punto intermedio entre 

las dos vertientes mencionadas, sociocognitiva y neuropsicológica, es la de que la mejora 

del bienestar emocional observada en el envejecimiento surgiría como una consecuencia 

‘afortunada’ del declinar funcional producto de la edad (Cacioppo et al., 2011, revisado 

en Reed y Carstensen, 2012). De esta manera, algunas áreas moduladoras del 

procesamiento de la información emocional, como la amígdala, tendrían un declinar 

también asociado a la edad en su función, que alteraría de forma selectiva el 

procesamiento de estímulos negativos. A esta idea se le une el hecho del enlentecimiento 

del sistema autonómico, por lo que el arousal fisiológico disminuiría tras la exposición a 

estímulos emocionales y se reduciría el impacto de los eventos negativos (Nashiro et al., 

2012). 

 En las últimas décadas se ha producido un notable avance en el estudio del substrato 

cerebral de las funciones cognitivas gracias al desarrollo de las técnicas conductuales de 

investigación neuropsicológica y a las aportaciones derivadas de la utilización de técnicas 

de neuroimagen. Sin embargo, en los estudios sobre emoción este avance ha sido menor, 

no dejando por ello de existir resultados destacables que, particularmente, se han centrado 

en componentes aislados como el estudio del reconocimiento facial.  

 

1.2. Reconocimiento facial de emociones en el envejecimiento. 

 Los cambios físicos que producen las emociones se expresan a nivel corporal de 

forma interna y externa, siendo la expresión facial y el cuerpo los medios primarios de su 

comunicación (Darwin, 1872, revisado en Cossini et al., 2013). Las expresiones faciales 

que los humanos podemos fiablemente identificar incluyen la ira, miedo, tristeza, alegría, 

sorpresa y asco (Migliorelli et al., 1995). 

 La habilidad para expresar y reconocer emociones resulta una respuesta adaptativa 

esencial en la conducta social humana. Su valor para la supervivencia se refleja en el 

hecho de que nuestro sistema perceptivo es muy efectivo en la detección de caras 

humanas ya desde los primeros meses de vida (Carvajal et al., 2007).  

 El procesamiento facial es un aspecto importante de la comunicación interpersonal y 

un modulador significativo de la conducta social (Hargrave et al., 2002). Las expresiones 

faciales pueden proporcionar información sobre el estado emocional del otro y capacitar 
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para predecir las probables reacciones. La alteración en su reconocimiento puede suponer 

una importante limitación para la comunicación y una conducta adecuada (Alonso-Recio 

et al., 2012; Shimokawa et al., 2001).  

 El reconocimiento facial de emociones en personas mayores parece funcionar de 

manera diferente al de adultos más jóvenes. Como se ha comentado anteriormente, se 

observa el sesgo de positividad, por el que se recuerda más información emocional 

positiva que negativa (Mather y Carstensen, 2003; 2005), que se traduce en una especial 

dificultad para el reconocimiento de las expresiones faciales de ira, miedo y sorpresa 

(Isaacowitz et al., 2007). Además, el análisis de los movimientos de los ojos mientras 

miran las caras muestra que los mayores estudian especialmente la zona de la nariz y la 

boca en lugar de la de los ojos. El reconocimiento de la cara se hace especialmente por la 

zona inferior de la cara, al contrario de lo que se suele hacer en estadios del desarrollo 

anteriores (Firestone et al., 2007). Sin embargo, la capacidad para procesar información 

basándose en la parte superior de la cara se encuentra preservada (Hot et al., 2013), por 

lo que el hecho de que miren más a una zona que a otra no se puede explicar por un déficit.  

 Además de lo comentado, hay emociones en los que sí se observa un rendimiento 

significativamente peor cuando se compara con el de adultos más jóvenes. Así, se ha 

documentado las dificultades en el reconocimiento facial de ira (Hot et al., 2013; Orgeta 

y Phillips, 2008), miedo (Orgeta y Phillips, 2008; Wong et al., 2005), tristeza (Sullivan 

y Ruffman, 2004; Wong et al., 2005) y caras neutrales (McDowell et al., 1994). 

 Sin embargo, también se cuenta con evidencia de un desempeño similar al de adultos 

más jóvenes en alegría, sorpresa (Orgeta y Phillips, 2008; Phillips et al., 2002) y asco 

(Calder et al., 2003; Sullivan y Ruffman, 2004). Incluso, parece que el reconocimiento de 

ésta última emoción mejora con la edad (Orgeta y Phillips, 2008; Suzuki et al., 2007). En 

las siguientes tablas se pueden observar los estudios que encuentrar un peor rendimiento 

en el reconocimiento facial de emociones en personas mayores y también aquellos en los 

que la REF se encuentra preservada. 
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Tabla 1.  

 

Estudios donde el reconocimiento facial de emociones es significativamente peor que el de adultos más 

jóvenes. 

 

Reconocimiento 

facial de emociones 

Autores 

Ira Malatesta et al, 1987; McDowell et al., 1994; Brosgole y 

Weisman, 1995; Phillips et al, 2002; Calder et al., 2003; 

Sullivan and Ruffman, 2004; Wong et al, 2005; Orgeta y 

Phillips, 2008; Hot et al., 2013 

Miedo Malatesta et al, 1987; McDowell et al., 1994; Calder et al., 

2003; Sullivan and Ruffman, 2004; Wong et al, 2005; Orgeta 

y Phillips, 2008 

Tristeza Malatesta et al, 1987; Moreno et al, 1993; McDowell et al., 

1994; Brosgole y Weisman, 1995; MacPherson et al., 2002; 

Phillips et al., 2002; Calder et al., 2003; Sullivan and Ruffman, 

2004; Wong et al, 2005; Orgeta y Phillips, 2008 

 

 

  

 

Tabla 2  

 

Reconocimiento facial de emociones con desempeño igual o mejor que el de adultos más jóvenes.  

 

Reconocimiento facial de 

emociones 

Autores 

Similar desempeño en 

REF de alegría   y sorpresa  

Phillips et al, 2002; Orgeta y Phillips, 2008 

Preservado el 

reconocimiento     del asco 

Calder et al., 2003; Sullivan and Ruffman, 2004 

Mejora con la edad el 

reconocimiento del asco. 

Calder et al., 2003; Wong et al, 2005; Suzuki et al, 

2007; Orgeta y Phillips, 2008 

  

 El reconocimiento de las emociones faciales requiere la capacidad de conectar la 

percepción de la cara con el conocimiento sobre la emoción señalada. Se cree que el 

reconocimiento de las emociones usa canales neurales en común con aquellos usados para 
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generar emociones faciales y, probablemente para experimentar las emociones (Adolphs, 

2002). Para el procesamiento y reconocimiento de las expresiones faciales de emoción, 

la corteza temporoparietal derecha, la corteza somatosensorial medial y la prefrontal 

juegan un papel fundamental (Adolphs et al., 2000). También se encuentran implicadas 

la amígdala, el hipocampo, los ganglios basales, la ínsula y el cortex orbitofrontal 

(Adolphs, 2002). 

 La vinculación entre la amígdala y el reconocimiento de la emoción de miedo es 

conocida desde hace tiempo. En esta estructura se ha observado un descenso en su 

activación en respuesta a estímulos emocionales (Gunning-Dixon et al., 2003), descenso 

que igualmente se produce cuando estos estímulos emocionales son de carácter negativo 

(Adolphs et al., 1994; Mather et al., 2004). Además de ejercer un importante papel en la 

modulación del miedo, también parece estar implicada en reconocimiento de otras 

emociones como ira y tristeza (Adolphs y Tranel, 2004; Fine y Blair, 2000).  

En la tabla 3 se expone la relación entre emociones y zonas cerebrales inplicadas en 

su procesamiento en las que parece existir un consenso entre los investigadores.  

 

Tabla 3 

Circuitos neurales en los que existe consenso sobre su implicación en emociones concretas. 

 

Emoción Zonas 

cerebrales 

Autores 

Asco Ganglios 

basales e 

ínsula 

Calder et al., 2001; Phillips et al., 1997 

Miedo Amígdala Adolphs et al., 1994, 1995, 1999; Breiter et al., 1996; Morris 

et al., 1996; Sprengelmeyer et al., 1998; Calder et al., 2001; 

Whalen et al., 1998; Adolphs, 2002; Phan et al., 2002; 

Murphy et al., 2003; Phillips et al., 2003; Posamentier y 

Abdi, 2003; Adolphs y Tranel, 2004; Vuilleumier y Pourtois, 

2007 

Ira Amígdala Morris et al., 1998; Fischer et al., 2005  
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Cortex 

cingulado y 

cortex 

orbitofrontal 

Sprengelmeyer et al., 1998; Blair et al., 1999; Blair y 

Cipolotti, 2000; Fine y Blair, 2000; Iidaka et al., 2001; 

Murphy et al., 2003  

Alegría Amígdala Breiter et al., 1996; Yang et al., 2002; Killgore y Yurgelun-

Todd, 2004  

 Giro 

fusiforme 

Surguladze et al., 2003, 2005; Salloum et al., 2007  

Giro 

cingulado 

Kilts et al., 1996; Phillips et al., 1998; Killgore y Yurgelun-

Todd, 2004; Salloum et al., 2007 

Áreas 

frontales 

Phillips et al., 1998; Salloum et al., 2007 

 

 

1.3. Deterioro cognitivo leve 

 Las personas mayores sanas o sin enfermedad demostrable exhiben con frecuencia 

cambios cognitivos que llevan a preguntarse si son la manifestación de una enfermedad 

específica, que se desarrolla en este amplio período evolutivo, o se trata de un fenómeno 

propiamente degenerativo relacionado exclusivamente con los cambios morfofuncionales 

y moleculares del envejecimiento derivados del paso del tiempo vital. Este declive 

cognitivo, que ha sido claramente relacionado con cambios estructurales, neuroquímicos 

y fisiológicos en regiones cerebrales responsables de estos procesos (Grady, 2000; Mattay 

et al., 2002), se traduce en alteraciones de la memoria, de las capacidades ejecutivas y/o 

en la rapidez del pensamiento y el razonamiento. 

 En los intentos de establecer unos límites precisos para el declinar observado de las 

funciones cognitivas que se produce durante la senectud, varias han sido las categorías 

propuestas, unas con más éxito que otras. De este modo, “olvido benigno en la vejez” 

usado por Kral a principios de los 60 (Meyer et al., 2002), o el “deterioro de la memoria 

asociado a la edad”  propuesto por la National Institute of Mental Health Work Group 

norteameriano (Crook, 1986; en Petersen, 2004) fueron unos primeros intentos que, 

siendo útiles, no terminaban de discriminar con eficiencia a partir de una determinada 

edad (e.g. 80 años) y cayeron en desuso. 
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 A mediados de los años 90, la Asociación Psicogeriátrica Internacional acuño el 

término “declinar cognitivo asociado a la edad” (Levy, 1994), para referirse a aquellas 

personas con deterioro en múltiples dominios con o sin déficit de memoria. La condición 

que se precisaba para ser incluido en este grupo era situarse en una desviación típica por 

debajo de las personas de su misma edad, caracterizando de este modo un extremo de la 

vejez normal.  

 El Deterioro Cognitivo Leve es un síndrome definido como un declinar cognitivo 

mayor del esperado según la edad y nivel educativo de la persona pero que no interfiere 

notablemente en sus actividades de la vida diaria (Gauthier, 2006) y que no es suficiente 

para justificar un diagnóstico de demencia (Petersen et al., 1999; Petersen, 2008). El 

concepto de Deterioro cognitivo leve fue utilizado por primera vez en su asociación con 

el estadio 3 de la Escala de deterioro global de Reisberg (Reisberg et al., 1982; revisado 

en Petersen, 2004), situando los sutiles déficits en la cognición y con alteración para llevar 

a cabo actividades instrumentales de la vida diaria, como preparar comidas o manejarse 

con la economía personal. Este constructo ha aunado a muchos investigadores y su uso 

se fue extendiendo, utilizándose la GDS para discriminar pacientes con deterioro 

cognitivo de aquellos con una mayor afectación cognitiva y que cumplirían los criterios 

de demencia leve (estadío 4 de la GDS). No obstante, un gran defensor del término como 

Petersen (1999) señalaba que  la GDS es una escala de graduación de la severidad y no 

un instrumento diagnóstico, ya que el comentado estadio 3 puede incluir tanto a personas 

con DCL como con demencia leve. Otros autores, como el propio Reisberg, discrepan y 

piensan que la GDS 3 es consistente con la definición de DCL dada.  

 Mientras que la definición general de demencia implica un deterioro progresivo de 

la función cognitiva (es decir, memoria, lenguaje, atención, visuoespacial, y la función 

ejecutiva) hasta el punto en el que se deteriora el funcionamiento diario independiente, el 

diagnóstico del deterioro cognitivo leve se puede hacer antes, en ausencia de cualquier 

alteración manifiesta de las actividades diarias. El diagnóstico de DCL requiere sólo una 

queja subjetiva de deterioro cognitivo, expresado por el paciente y/o alguien que lo 

conozca de cerca, y alguna evidencia objetiva de deterioro cognitivo en pruebas 

neurocognitivas estandarizadas (Petersen y Negash, 2008). En el Manual diagnóstico y 

estadístico de los trastornos mentales (DSM-V, APA, 2014), El DCL se incluye dentro 

de la categoría de “Trastorno neurocognitivo leve” (Ver tabla 4). 
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 Por lo que respecta a la prevalencia del síndrome, las cifras que se barajan son muy 

altas, estando presente el DCL en el 19.9% de la población mayor de 65 años. La tasa de 

incidencia es de 47.9 nuevos casos por cada 1000 personas al año (Ward et al., 2012). 

 Entre los pacientes con DCL existe un porcentaje variable de ellos que con el 

transcurso del tiempo cumplirán criterios de demencia (Arnaiz y Almkvis, 2003; 

Nordlund et al., 2005). De hecho, el DCL es considerado un factor de riesgo para sufrir 

posteriormente Alzheimer, lo que sugiere que podría tratarse de un síndrome de demencia 

en fase inicial o subclínica que no puede identificarse adecuadamente con las técnicas 

diagnósticas actuales. Así de las personas con DCL un 10-15% de ellas evolucionan hacia 

una demencia, en comparación con el 1-2% de la población general mayor de 65 años 

(Petersen, 1999). Además de esto, la mayoría de las demencias neurodegenerativas se van 

desarrollando lentamente a lo largo del tiempo, por lo que la operativización del 

constructo de DCL no es una tarea baladí. Las terapias se están enfocando cada vez más 

a frenar los procesos fisiopatológicos subyacentes de la demencia, y es en esta etapa de 

DCL donde se pueden obtener los mayores beneficios, dado que aún no se ha producido 

pérdida en la funcionalidad diaria (Frank y Petersen, 2008).  

Tabla 4 

Criterios diagnósticos para el Trastorno neurocognitivo leve (DSM-V). 

 

   

Trastorno Neurocognitivo Leve 

A. Evidencias de un declive cognitivo moderado comparado con el nivel previo de rendimiento en 

uno o más dominios cognitivos (atención compleja, función ejecutiva, aprendizaje y memoria, 

lenguaje, habilidad perceptual motora o cognición social) basadas en: 

 

1. Preocupación en el propio individuo, en un informante que le conoce o en el clínico, porque 

ha habido un declive significativo en una función cognitiva, y 

2. Un deterioro moderado del rendimiento cognitivo, preferentemente documentado por un test 

neuropsicológico estandarizado o, en su defecto, por otra evaluación clínica cuantitativa.  

 

B. Los déficits cognitivos no interfieren en la capacidad de independencia en las actividades 

cotidianas (p.ej., conserva las actividades instrumentales complejas de la vida diaria, como pagar 

facturas o seguir los tratamientos, pero necesita hacer un mayor esfuerzo, o recurrir a estrategias 

de compensación o de adaptación).  

 

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

 

D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (p.ej., trastorno depresivo 

mayor, esquizofrenia).  
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 La evidencia de que el tratamiento debe iniciarse en las fases más tempranas de la 

enfermedad, incluso si fuese posible, de forma preventiva antes de la aparición de los 

síntomas, hace necesaria la búsqueda de marcadores diagnósticos. En las investigaciones 

desarrolladas para identificar los factores predictivos de la transición del DCL a la 

demencia debida a la enfermedad de Alzheimer, tres son las aproximaciones utilizadas: 

la búsqueda de biomarcadores, estudios de neuroimagen estructural y funcional y la 

evaluación neuropsicológica (Arnaiz y Almkvis, 2003; Chen et al., 2000; Chen et al., 

2005; Jack, 2005; Fleisher et al., 2007; Haroutunian et al., 2007; Rami et al., 2007). Ésta 

última resulta una buena herramienta por su escaso coste económico y por ser útil en la 

práctica clínica habitual, ya que es de fácil aplicación y, además de permitir establecer un 

diagnóstico, posibilita la valoración de la eficacia de los tratamientos. No obstante, a pesar 

de poder detectarse deterioros cognitivos discretos de esta forma, no se ha descrito hasta 

el momento ninguna prueba neuropsicológica con alto valor predictivo para el desarrollo 

de EA. 

 Aunque son varios los estudios que han documentado el incremento del riesgo de 

sufrir una Demencia tipo Alzheimer entre las personas con DCL (Petersen et al., 1999; 

Tierney, 1996), la imposibilidad de distinguir entre aquellas personas con DCL que 

progresan a demencia de aquellos que no evolucionan hacia una forma más grave, hace 

difícil el tratamiento preventivo. En aras de la operativización del concepto, se ha 

intentado describir la heterogeneidad de la presentación clínica por la afectación de la 

memoria y otros “dominios” (Winblad et al., 2004).  La división del concepto de DCL en 

subcomponentes daría lugar a la consideración de un DCL amnésico (a-DCL), cuando la 

principal afectación cognitiva es la memoria y un DCL no amnésico (na-DCL). En este 

caso, un pobre desempeño en tests neuropsicológicos que cubran otros dominios 

cognitivos además de la memoria, como funciones ejecutivas, lenguaje o capacidad 

visuoespacial (Petersen  et al., 2014) daría lugar a un DCL restringido a un único dominio 

(na-DCL simple o de dominio único) o a un DCL que puede extenderse a varios dominios 

(na-DCL de múltiples dominios). La consideración de ‘dominio único’ y ‘múltiple 

dominio’ también es extensiva para el a-DCL (ver figura 1). 

 La caracterización clínica del síndrome puede integrar información proveniente de la 

anamnesis, de pruebas de laboratorio y de neuroimagen si se pueden obtener, de manera 

que a través de las combinaciones de los subtipos clínicos y posibles etiologías, pueda ser 
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posible predecir el tipo de demencia que se pueda desarrollar. Cada una de estas 

presentaciones clínicas podría tener múltiples etiologías. 

 El DCL no presenta unos factores de riesgo por sí mismo como entidad, puesto que, 

por definición, puede ser considerado como un estado transitorio hacia otra patología. Por 

tanto, los factores de riesgo serían los mismos que se han asociado con el declinar 

cognitivo en la vejez y con los de demencia como, por ejemplo, tener una edad avanzada 

y un bajo nivel educativo. Igualmente ocurre con las bases cerebrales del trastorno. En el 

perfil neuropatológico se encuentran numerosas alteraciones (déficits neuroquímicos, 

daño celular, estrés oxidativo, cambios mitocondriales y en la actividad genómica, 

disfunción en las sinapsis, etc.) que se corresponden a la afectación de múltiples 

enfermedades y otras alteraciones que se observan en el declinar de la vejez, pero que no 

progresa a un deterioro mayor (Stephan et al., 2012). Sí se ha visto a través de pruebas de 

neuroimagen cómo la progresión de DCL a Enfermedad de Alzheimer pasa por la atrofia 

de áreas tales como el lóbulo temporal medial, pérdida de volúmen entorrhinal e 

hipocampal, atrofia cortical y expansión ventricular (Leung et al., 2013).  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figura 1. Diferenciación del Deterioro cognitivo leve. 
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1.4. Reconocimiento facial de emociones en el Deterioro Cognitivo Leve.  

Resulta complejo y arriesgado extraer conclusiones firmes de los estudios 

realizados hasta la actualidad sobre deterioro cognitivo leve y reconocimiento emocional. 

Hay una enorme variabilidad de resultados dentro de la limitada investigación realizada, 

así como inconsistencias en los enfoques metodológicos tomados. Los estudios difieren 

en el tipo de estímulos emocionales utilizados y en la dificultad de las tareas llevadas a 

cabo por los participantes del estudio (ver tabla 5). 

 En general, la mayoría de los estudios revisados reportan peor reconocimiento facial 

emocional en los casos DCL por encima de la ejecución propia del envejecimiento normal 

(McCade, et al., 2011). Además, estos déficits parecen ocurrir independientemente de que 

el procesamiento de la identidad facial esté intacto. Aunque los datos de la literatura 

científica son poco concluyentes, hay cierta evidencia que sugiere que la detección de las 

emociones negativas se ve afectada de forma selectiva (por ejemplo, la ira, el miedo y la 

tristeza) (McCade et al., 2013; Fujie et al., 2008; Schefter et al., 2013; Yang et al., 2015). 

Si bien esto puede reflejar la sobrerrepresentación de las emociones negativas incluidas 

en muchos estudios (tabla 5). En general, tan sólo se utilizan dos emociones positivas, la 

felicidad y la sorpresa. Estos datos son consistentes con los hallazgos tanto en el 

envejecimiento normal como en la demencia. También hay alguna evidencia limitada que 

sugiere que el deterioro neuropsicológico es más generalizado en los sujetos con DCL, 

no limitándose al procesamiento emocional (es decir, demostrando déficits en múltiples 

dominios cognitivos). Cuando están presentes estas alteraciones se asocia con un mayor 

deterioro en el reconocimiento de emociones.  

Sin embargo, un análisis más profundo del impacto de la cognición en el 

reconocimiento de las emociones es difícil debido al hecho de que, al ya heterogéneo 

grupo que suponen los pacientes con DCL, se suman las diferencias en la aplicación de 

pruebas y en los criterios diagnósticos utilizados en los diferentes estudios realizados. 

Además de estas consideraciones metodológicas, es necesario tener en cuenta también a 

la hora de establecer conclusiones los posibles déficits visuoespaciales y los efectos de la 

depresión o la ansiedad, ya que es conocido que son frecuentes en DCL y pueden afectar 

negativamente en el procesamiento de la emoción. 

No obstante, es posible que los cambios en el reconocimiento de emociones sean los 

primeros signos de deterioro de procesamiento de las emociones. Así estudios de 



                                                                                                                         Introducción 

49 

 

neuroimagen con individuos DCL demuestran atrofia en las regiones implicadas en el 

procesamiento emocional, incluyendo la amígdala, giro fusiforme, la circunvolución 

temporal superior, ínsula y la corteza cingulada anterior (Chételat et al., 2002; Fujie et 

al., 2008; Karas et al., 2004; Whitwell et al., 2007). Es interesante conocer como estos 

cambios afectan a la calidad de vida de estos pacientes y si suponen el comienzo de un 

proceso neurodegenerativo. En esta línea son necesarias investigaciones longitudinales 

que permitan establecer si con las cambios en el reconocimiento emocional que se 

detectan en algunos pacientes con DCL son un predictor de su futuro deterioro cognitivo 

y funcional. 

 

Tabla 5 

Estudios que valoran el Reconocimiento Facial de Emociones (REF) en DCL. 

Autor Año Muestra y tareas Resultados 

Teng et al. 2007 9 SD-aDCL, 14 

MD-aDCL 

FAB 

Déficit REF en aDCL-MD. 

Weiss et al. 2008 21 SD-aDCL, 31 

MD-aDCL; 32 

Penn Emotion 

Recognition Test 

(ER40) 

Preservado REF para aDCL-SD 

Déficits en REF para aDCL-MD en 

tristeza, miedo, neutrales. 

 

Fujie et al.  2008 16 aDCL 

Pictures of Facial 

Affect series de 

Ekman y Friesen 

Déficit aDCL en ira y tristeza. 

Spoletini et 

al.  

2008 50 aDCL 

Penn Emotion 

Recognition Test 

Preservado REF en general 

Alterado REF en miedo de baja 

intensidad. 

 

Henry et al. 2009 38 DCL; 34 

demencia (no se 

especifica) 

Set de caras de 

Ruffman et al, 

2006 

DCL y demencia leve no difieren de 

control en detección miedo. 

 

Sí problemas en demencia para 

diferenciar intensidad emociones. 

Bediou et al. 2009 10 aDCL 

96 fotos de caras 

morphed 

Preservado REF en aDCL. 

 

Werheid et 

al. 

2010 20 personas 

mayores; 14 

aDCL 

REF en mayores mejor que controles 

jóvenes para palabras positivas. 
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192 fotos de caras 

de diferentes 

bases de datos 

Mayores y aDCL presentan el sesgo en 

positividad en REF. 

 

Richard-

mornas et al. 

2012 12 aDCL (5 H, 7 

M) 

BRFT 

Caras 

‘mopheadas’ 

(quiméricas) de la 

base de datos de 

Bediou 

Déficit  en REF para miedo. 

McCade et 

al. 

2013 27 naDCL; 29 

aDCL 

Ekman 60 faces 

FEEST 

BRFT 

Alterado REF emociones negativas en 

aDCL, especialmente para ira.  

Preservado para naDCL. 

Varjassyová 

et al. 

2013 31 SD-aDCL; 19 

MD-aDCL 

Ekman and 

Friesen series 

Déficit en REF para aDCL-MD. 

Sheardova et 

al. 

2014 13 SD-aDCL; 30 

MD-aMCI 

Ekman and 

Friesen series 

aDCL-SD: preservado REF. 

aDCL-MD: deterioro REF. 

Schefter et 

al. 

2013 15 aDCL 

Usan 248 fotos de 

caras no 

familiares, la 

mitad neutrales y 

la mitad de ira. 

Preservado Ref emociones negativas 

Alterado Ref caras neutrales. 

Yang et al. 2015 24 aDCL 

300 fotos de 

China Faces 

Emotions 

Materials 

database 

 

REF alterado para emociones negativas. 

 

Sarabia-

Cobo et al.  

2015 50 DCL 

Facial Action 

Coding System 

(FACS) 

Alterado REF de todas las emociones, 

siendo las que más sorpresa y miedo. 

Alegría la mejor identificada.  

 

Intensidad: las expresiones menos 

intensas fueron más difíciles de 

identificar y DCL se desenvolvió peor en 

todos los niveles de intensidad.  

La peor identificada fue el asco. 
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1.5. Enfermedad de Alzheimer.   

 La investigación en torno a la enfermedad de Alzheimer es muy abundante y son 

numerosos los datos conocidos sobre la misma. No obstante, aún falta camino por recorrer 

para precisar los cambios biológicos concretos que causan la enfermedad, por qué 

progresa de manera más rápida en algunas personas más que en otras y cómo puede ser 

prevenida, enlentecida o parada (Jack et al., 2011; Sperling et al., 2011). La clave para 

esto último se piensa que podría residir en su detección temprana. 

 La EA es una enfermedad neurodegenerativa progresiva de etiología compleja, 

multifactorial y multigénica (Burns y Lliffe, 2009; Bertram y Tanzi, 2008; Rafii et al., 

2009). Las alteraciones cerebrales relacionadas con esta patología se pueden dividir, de 

forma general, en dos grandes categorías: las que están asociadas a un déficit del 

metabolismo de los neurotransmisores y las que están relacionadas con la pérdida 

estructural de tejido cerebral. 

 Los cambios anatomopatológicos claves observados en el tejido cerebral están 

relacionados con el péptido beta-amiloide, depositado extracelularmente en placas difusas 

y neuríticas, así como con la proteína tau hiperfosforilada, una proteína de ensamblaje de 

los microtúbulos que se acumula intracelularmente como ovillos neurofibrilares. Estos 

son los elementos críticos de la cascada patológica subyacente a la enfermedad de 

Alzheimer. No obstante, hay que señalar que ninguno de ellos es específico y que el 

diagnóstico neuropatológico se basa en la abundancia y localización de los hallazgos  y 

no en su mera presencia (Raskin et al., 2015) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Beta-amiloide depositado en la 

corteza cerebral en forma de depósitos 

esféricos denominados placas seniles.  

Cortesía de S.Rubio 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Proteína Tau formando haces de 

filamentos anormales en el interior del 

citoplasma de las neuronas denominados 

ovillos neurofibrilares. Cortesía de S.Rubio 
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 Otros cambios adicionales incluyen microgliosis reactiva y amplia pérdida de 

neuronas, sustancia blanca y sinapsis. Los mecanismos exactos que conducen a estos 

cambios aún están por determinar (Reitz y Mayeux, 2014). 

 Por su parte, los estudios de neuroimagen se han centrado principalmente en el 

estudio del lóbulo temporal y establecen correlación entre el grado de atrofia del 

hipocampo, medido por técnicas volumétricas de resonancia magnética, y el deterioro 

cognitivo; también se ha estudiado esta estructura y su relación con la EA mediante 

espectroscopía por resonancia magnética y magnetoencefalografía (Barnes et al., 2007; 

Dickerson y Sperling, 2008; Fernández, et al., 2002; Rami et al., 2007). Estos estudios 

han concluido que la atrofia del hipocampo y de la corteza entorrinal puede tener valor 

predictivo para el desarrollo de EA, incluso en etapas preclínicas (Du et al., 2004; Hayashi 

et al., 2009; Kantarci y Jack, 2003). El análisis volumétrico de los cerebros de pacientes 

normales (envejecimiento normal), DCL y EA mostraron una cierta correlación entre el 

grado de pérdida volumétrica y el deterioro cognitivo, estableciéndose un continuo 

irregular entre los menos afectados, pacientes normales, y los de mayor afectación, los 

pacientes EA. Así, los pacientes con DCL mostraron una perdida moderada de volumen 

en regiones temporales, frontales y parietales mientras que los pacientes EA mostraron 

una perdida sustancial en estas mismas áreas (Baron et al., 2001; Bell-McGinty et al., 

2005; Courchesne et al., 2000; Duarte et al., 2006; Salat et al., 2001; Karas et al., 2003; 

Pennanen et al., 2005). 

 El hipocampo y la corteza entorrinal son estructuras estrechamente relacionadas con 

la capacidad de memoria explícita y la categorización (Eichenbaum y Lipton, 2008; 

Kessels et al., 2001) y, por otro lado, la corteza prefrontal se ha mostrado imprescindible 

para el buen funcionamiento de las funciones ejecutivas (Ardila, 2008; Bechara et al., 

2000; Elliott, 2003; Fuster, 2001; Jacobs et al., 2007), de ahí nuestro interés en explorar 

estas funciones ya que creemos que pueden constituir un indicador fiable tanto de la 

probabilidad de que aparezca la EA como de su posterior progreso en un plazo 

relativamente corto de tiempo (De Carli et al., 2003). 

 Actualmente, la presencia de EA solo puede ser confirmada mediante un examen 

anatomopatológico del cerebro que refleje las alteraciones mencionadas. En los últimos 

años existe también la posibilidad de utilizar biomarcadores que se basan en la 

cuantificación de proteínas asociadas con las características histopatológicas de la EA, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Dickerson%20BC%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Sperling%20RA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Kantarci%20K%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Jack%20CR%20Jr%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Kessels%20RP%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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siendo las más habituales la determinación en el fluido cerebroespinal de fosfo-tau y 

Aβ42 (figuras 2 y 3). Estos datos se suelen complementar con información adicional 

obtenida con imágenes del cerebro mediante Tomografía por Emisión de Positrones 

(PET) (García-Ribas et al., 2014). No obstante, estas pruebas tienen un alto coste y no 

están disponibles para todos los pacientes. Por ello, en la práctica, el diagnóstico de EA 

está basado en datos clínicos pre-mortem.  

 Este diagnóstico clínico de EA se basa en la identificación del proceso degenerativo 

a través de sus manifestaciones cognoscitivas y psicopatológicas, propias de una 

demencia cortical, y del curso clínico, caracterizado por un inicio insidioso y un curso 

progresivo. Para la obtención de información acerca de estos aspectos es fundamental 

tanto la entrevista con un familiar o cuidador -tratando aspectos como la historia familiar, 

los antecedentes médicos, el tratamiento en curso, la forma de inicio y progresión, el 

deterioro funcional y las manifestaciones psicopatológicas- como el examen del paciente, 

estudiando el patrón de deterioro cognitivo, el nivel de conciencia, el estado de salud y la 

presencia de síntomas neurológicos. Puesto que este tipo de alteraciones no son 

exclusivas de la EA, se hace necesario la diferenciación clínica con otras entidades como 

la demencia frontotemporal, la demencia con cuerpos de Lewy y algunas formas de 

demencia vascular.  

 Dentro de los factores de riesgo para desarrollar la enfermedad, el más importante es 

el envejecimiento. La tasa de incidencia de la EA aumenta exponencialmente con la edad, 

incrementándose de manera más pronunciada en la séptima y octava décadas de la vida 

(Reitz y Mayeux, 2014).  

 Las estimaciones sobre su incidencia señalan unas cifras en torno a los 1-3 casos 

casos por cada 1000 habitantes al año en el grupo de edad de los 65 a los 70 años y de 

hasta 14-30 casos por cada 1000 habitantes en el grupo de 80 a 85 años (NICE, 2007). La 

prevalencia de EA en España se sitúa alrededor del 6% en el grupo de mayores de 70 años 

y representa el 70% de las demencias (Gascón-Bayarri et al., 2007). Las mujeres por 

encima de los 55 años tienen el doble de riesgo de padecer demencia que los varones, 

debido a su mayor esperanza de vida y por la mayor incidencia de la demencia a edades 

muy avanzadas (Ott et al., 1998). Otros factores de riesgo reconocidos son la historia 

familiar de demencia, los antecedentes de traumatismo craneoencefálico y el bajo nivel 

educativo (Alzheimer Association, 2015).  
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 La sintomatología psicológica y conductual de los pacientes de EA es muy 

heterogénea, variando mucho entre las personas que la padecen. En términos generales, 

el síntoma inicial más frecuente es el empeoramiento que se va produciendo gradualmente 

en la capacidad para recordar información nueva (Alzheimer’s Association, 2015). 

Conforme la pérdida de neuronas se va extendiendo, las personas comienzan a 

experimentar otras dificultades como confusión con el tiempo y el espacio, dificultades 

para planificar o solucionar problemas, dificultades para comprender relaciones 

espaciales e imágenes, dificultades para completar tareas familiares en casa o en el 

trabajo, problemas para expresarse de forma oral o escrita, pérdida de la capacidad para 

seguir los pasos dados al dejar cosas, empeoramiento del juicio y cambios en la 

personalidad (Alzheimer’s Association, 2015). Además, pueden darse síntomas 

depresivos (tristeza y anhedonia, principalmente), de ansiedad, apatía, ideas delirantes o 

trastornos del comportamiento (agitación, deambulación errática, irritabilidad o euforia) 

(Alberca, 2011).  

 El  Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su cuarta versión 

revisada (APA, 2010), caracterizaba la Demencia Tipo Alzheimer por el desarrollo de 

múltiples déficits cognoscitivos que incluían un deterioro de la memoria y, al menos, una 

de las siguientes alteraciones: afasia, apraxia, agnosia o una alteración de la capacidad de 

ejecución). La alteración debía ser lo suficientemente grave como para interferir de forma 

significativa en las actividades laborales y sociales y debía representar un déficit respecto 

al mayor nivel previo de actividad de la persona. En su quinta edición (DSM-V, APA 

2015), de reciente aparición, esta guía clasificatoria modifica en parte la situación anterior 

y sitúa la EA dentro de las patologías de los Trastornos Neurocognitivos (TNC). Se 

incluyen aquí dos subdivisiones: el TNC Mayor y el TNC Leve, señalando como 

características esenciales su inicio insidioso y la progresión gradual de los síntomas 

cognitivos y comportamentales y la capacidad de independencia del sujeto para las 

actividades cotidianas. La presentación típica de la enfermedad es amnésica (es decir, con 

alteraciones de la memoria y el aprendizaje). En la fase de TNC Leve, la enfermedad de 

Alzheimer típicamente se manifiesta con una alteración de la memoria y el aprendizaje 

que en ocasiones se acompaña de déficits en la función ejecutiva, pero que aún conserva 

su independencia funcional. En la fase de TNC Mayor, la capacidad visoconstructiva-

perceptual motora y el lenguaje también estarán afectados, en especial cuando el TNC 

sea moderado o grave. En esta fase los síntomas cognitivos ya interfieren con la 
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autonomía del sujeto en las actividades cotidianas (al menos necesita asistencia con las 

actividades instrumentales complejas de la vida diaria, como pagar facturas o cumplir los 

tratamientos). La cognición social tiende a estar preservada hasta fases avanzadas de la 

enfermedad.  

 En el caso del TNC Leve se diagnostica la enfermedad de Alzheimer como probable 

si se detecta una evidencia de mutación genética causante de la enfermedad de Alzheimer 

mediante una prueba genética o en los antecedentes familiares, y se diagnostica como 

posible si no se detecta ninguna evidencia de mutación genética o de antecedentes 

familiares. 

 Los criterios para el diagnóstico de la Enfermedad de Alzheimer según la NINCDS-

ADRDA y DSM-V se pueden ver en los siguientes cuadros (1 y 2). 

 

Criterios diagnósticos de NINCDS-ADRDA 

I. Los criterios para el diagnóstico de "enfermedad de Alzheimer probable" incluyen: 

 

1. Demencia establecida por un examen clínico, documentada por el Mini-Mental 

State Examination, la escala de demencia de Blessed o algunas pruebas similares, 

y confirmada a través de baterías neuropsicológicas. 

2. Déficit en dos o más áreas cognitivas. 

3. Deterioro progresivo de la memoria y de otras funciones cognitivas. 

4. Ausencia de trastornos de la conciencia. 

5. Inicio entre los 40 y los 90 años, más a menudo después de los 65 años. 

6. Ausencia de trastornos sistémicos u otras enfermedades del cerebro que pudieran 

explicar los déficits progresivos de la memoria y la cognición. 

  

II. El diagnóstico de enfermedad de Alzheimer probable se sustenta por: 

 

1. Deterioro progresivo de funciones cognitivas específicas, tales como lenguaje 

(afasia), habilidades motoras (apraxia) y percepción (agnosia). 

2. Dificultades para desarrollar las actividades de la vida diaria y patrones del 

comportamiento alterados. 

3. Antecedentes familiares de trastornos similares, en particular si están 

confirmados neuropatológicamente. 

4. Resultados de laboratorio: 

 

- Punción lumbar normal a través de técnicas estándar. 

- EEG normal o con cambios inespecíficos, como un incremento de las ondas lentas. 

- Evidencia de atrofia cerebral en la TC y su progresión documentada por estudios 

seriados. 
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III. Tras la exclusión de otras causas de demencia, algunas caraterísticas clínicas 

consistentes con el diagnóstico de "enfermedad de Alzheimer probable" incluyen: 

1. Curso progresivo de la enfermedad: 

 

1. Síntomas asociados de depresión, insomnio, incontinencia, delirios, 

ilusiones, alucinaciones, catastrofismo verbal, descontrol emocional, 

agitación psicomotriz, trastornos sexuales y pérdida de peso. 

2. Otras alteraciones neurológicas en algunos pacientes, especialmente los de 

mayor gravedad; incluyen signos motores tales como hipertonía, 

mioclonías y trastornos en la marcha. 

 

2. Convulsiones en estadios avanzados de la enfermedad. 

3. TC normal para la edad. 

 

IV. Características para que el diagnóstico de "enfermedad de Alzheimer probable" 

sea incierto o improbable: 

 

1. Inicio brusco apoplético: 

 

1. Hallazgos neurológicos focales tales como hemiparesia, alteraciones en la 

sensibilidad, déficit en el campo visual e incoordinación. 

 

2. Convulsiones o trastornos de la marcha al inicio o en los primeros estadios de la 

enfermedad. 

 

V. Diagnóstico clínico de "enfermedad de Alzheimer posible”: 

 

1. Demencia en ausencia de otros trastornos neurológicos, psiquiátricos o 

sistémicos que puedan ser causa de demencia, con variaciones en el inicio, 

presentación o curso clínico. 

2. Presencia de una enfermedad sistémica o cerebral que pueda provocar demencia 

aunque no se considere como la causa de la misma. 

3. En estudios de investigación cuando se identifique un déficit cognitivo 

progresivo y grave en ausencia de otra causa identificable. 

 
Cuadro 1. Criterios NINCDS-ADRDA para el Diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer. 

 

Trastorno Neurocognitivo Mayor o Leve debido a la enfermedad  de Azlheimer 

 

A. Presenta un inicio insidioso y una progresión gradual del trastorno en uno o más 

dominios cognitivos (en el trastorno neurocognitivio mayor tienen que estar 

afectados por lo menos dos dominios). 

B. Se cumplen los criterios de la enfermedad de Alzheimer probable o posible, como 

sigue: 

 

Para el trastorno neurocognitivo mayor: 
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Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer probable si aparece algo de lo 

siguiente; en caso contrario, debe diagnosticarse la enfermedad de Alzheimer posible. 

 

1) Evidencias de una mutación genética causante de la enfermedad de Alzheimer 

en los antecedentes familiares o en pruebas genéticas. 

2) Aparecen los tres siguientes: 

 

a) Evidencias claras de un declive de la memoria y del aprendizaje y, por 

lo menos, de otro dominio cognitivo basada en una anamnesis detallada o en 

pruebas neuropsicológicas seriadas). 

b) Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognitiva sin 

mesetas prolongadas. 

 

c) Sin evidencias de una etiología mixta (es decir, ausencia de cualquier 

otra enfermedad neurodegenerativa o cerebrovascular, otra enfermedad 

neurológica, mental o sistémica, o cualquier otra afección con probabilidades 

de contribuir al declive cognitivo). 

 

Para un trastorno neurocognitivo leve: 

 

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer probable si se detecta una evidencia 

de mutación genética causante de la enfermedad de Alzheimer mediante una prueba 

genética o en los antecedentes familiares. 

 

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer posible si no se detecta ninguna 

evidencia de mutación genética causante de la enfermedad de Alzheimer mediante una 

prueba genética o en los antecedentes familiares, y aparecen los tres siguientes: 

 

1. Evidencias claras de declive de la memoria y el aprendizaje. 

2. Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognitiva sin mesetas 

prolongadas.  

3. Sin evidencias de una etiología mixta (es decir, ausencia de cualquier otra 

enfermedad neurodegenerativa o cerebrovascular, otra enfermedad neurológica o 

sistémica, o cualquier otra afección con probabilidades de contribuir al declive 

cognitivo). 

 

D. La alteración no se explica mejor por una enfermedad cerebrovascular, otra 

enfermedad neurodegenerativa, los efectos de una sustancia o algún otro trastorno 

mental, neurológico o sistémico. 

 
Nota de codificación: Para un trastorno neurocognitivo mayor probable debido a la enfermedad de 

Alzheimer, con alteración del comportamiento, codificar primero 331.0 (G30.9) enfermedad de 

Alzheimer, seguido de 294.11 (F02.81). Para un trastorno neurocognitivo mayor probable debido a la 

enfermedad de Alzheimer, sin alteración del comportamiento, codificar primero 331.0 (G30.9) 

enfermedad de Alzheimer, seguido de 294.10 (F02.80). 

Para un trastorno neurocognitivo mayor posible debido a la enfermedad de Alzheimer, con alteración 

del comportamiento, codificar primero 331.0 (G30.9) enfermedad de Alzheimer, seguido de 294.11 

(F02.81). Para un trastorno neurocognitivo mayor posible debido a la enfermedad de Alzheimer, sin 

alteración del comportamiento, codificar primero 331.0 (G30.9) enfermedad de Alzheimer, seguido de 

294.10 (F02.80). 
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Para un trastorno neurocognitivo leve debido a la enfermedad de Alzheimer, codificar 331.83 (G31.84). 

Nota: no usar un código adicional para la enfermedad de Alzheimer. La alteración del comportamiento 

no puede codificarse, pero aun así debería indicarse por escrito).  

 

Cuadro 2. Criterios diagnósticos de la Enfermedad de Alzheimer según el DSM-V. 
 

 

1.6. Reconocimiento emocional de las expresiones faciales en la enfermedad de 

Alzheimer. 

 Nos encontramos ante una enfermedad que es responsable de un porcentaje muy alto 

de los grandes problemas de dependencia de nuestro tiempo, planteando serios desafíos de 

atención tanto en el ámbito de la salud como en el del bienestar social. Pero para poder 

desarrollar estrategias de intervención adecuadas a este tipo de población es necesario, por 

un lado, conocer la naturaleza de las alteraciones que presentan y, por otro, establecer 

criterios de detección precoz. La atención que se le presta a la enfermedad de Alzheimer 

es importante desde diferentes frentes, habiéndose producido en las últimas décadas un 

notable avance en el conocimiento del perfil de deterioro cognitivo que tiene lugar. Este 

perfil no resulta tan claro cuando se habla de los estudios sobre los procesos emocionales, 

que en comparación con los estudios cognitivos son más escasos y los resultados en parte 

contradictorios. 

 Desde la neuropsicología se ha constatado que un amplio número de funciones 

cognitivas se ven alteradas en estos pacientes: memoria, atención, lenguaje, capacidad 

visuoespacial y funciones ejecutivas, siendo la pérdida de memoria el síntoma más 

característico, el primero en aparecer y el más acusado (Arnaiz y Almkvis, 2003; Díaz y 

Peraita, 2008; Gold y Budson, 2008; Lopez  et al., 2006; Mount y Downton, 2006;  Rami 

et al., 2007; Tedeschi et al., 2008). Diversos estudios han demostrado que, además de la 

memoria episódica, determinadas tareas entre las que se encuentran las relacionadas con 

funciones ejecutivas, son particularmente sensibles al deterioro cognitivo que aparece en 

las fases iniciales de la EA (De Jager et al., 2003; Perry y Hodges, 1999; Ready et al., 

2003; Sgaramella et al., 2001). 

 En los últimos años, los neuropsicólogos clínicos han prestado especial atención al 

‘lado emocional de la Enfermedad de Alzheimer’ (Luzzi, 2007). En particular, hay un 

interés creciente en la habilidad de estos pacientes para ‘leer’ las expresiones faciales, 

aspecto que podría explicar el comportamiento social inadecuado que muestran los 
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pacientes con esta enfermedad, independientemente del deterioro en el procesamiento de 

la identidad facial (Hargrave et al., 2002).  

 En la siguiente tabla se pueden ver los estudios realizados sobre el procesamiento 

emocional de las expresiones faciales en la enfermedad de Alzheimer.  

 

Tabla 6 

Reconocimiento facial de emociones en la enfermedad de Alzheimer. RIF= reconocimiento de la identidad 

facial. REF= reconocimiento facial de las emociones. 

Autor Año Muestra y tarea Resultados 

Brosgole et 

al. 

 

1983 60 demencia (senil) 

Debían señalar la 

expresión 

Dificultades en REF de algunas, 

pero no todas, las emociones.  

 

Allender y 

Kaszniak  

 

1989 30 EA 

Identificar expresiones 

en caras dibujadas y tono 

en frases 

Déficit en REF para ira. Más para 

caras que para representaciones 

posturales 

 

Albert et al 1991 19 EA 

FEEST 

Dificultad para identificar los 

rasgos faciales. 

Déficit en REF, aunque dio cuenta 

de que la diferencia desaparecía 

cuando las tareas se ajustaban a los 

déficits cogntivos.  

Cadieux y 

Greve 

1997 8 EA 

FAB 

Déficit en REF y en selección cara 

en respuesta a etiqueta verbal. 

Prosodia preservada 

Roudier et al.  1998 31 EA 

FAB  

Déficits en RIf pero no en REF.  

Disociación entre los dos 

mecanismos.  

Shimokawa 

et al. 

2000 25 EA  

Dibujos de caras y 

situaciones emocionales 

Déficit en REF No se encuentra 

correlación entre la cognición 

(MMSE) y EA 

 

Ogrocki et al. 2000 17 EA 

Pictures of facial affect 

de Ekman. 

EA usa diferentes estrategias de 

procesamiento cuando mira fotos 

de caras con expresiones 

emocionales: se fijan menos en la 

cara y área de ojos y más en áreas 

fuera de la cara. Procesan las fotos 

apoyándose en aspectos 

irrelevantes del estímulo 

Abrisqueta-

Gomez et al.  

2002 16 EA 

Dibujos con contenido 

emocional seleccionado 

de libros y revistas 

Déficit REF 
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Hargrave et 

al. 

2002 22 EA 

Fotos estandarizadas de 

Expresión facial de 

emociones Japonesa y 

Caucasiana 

BFRT Benton 

Déficit REF, especialmente en 

tristeza, sorpresa y asco 

Con EA moderado, problemas 

para etiquetar tristeza, sorpresa y 

asco 

Shimokawa 

et al  

2003 16 EA 

Expresiones faciales y 

situaciones ad hoc.  

Preservado REF en EA vs. DV, 

aunque reconocimiento de 

situaciones emocionales es peor.  

Burnham y 

Hovervorst 

2004 13 EA con diferentes 

grados (4 sin demencia, 4 

con EA mínima, 2 EA 

leve y 3 EA moderada)  

Procedimiento de Young 

et al, 1993. 

Preservado REF. 

Déficit en emparejar expresiones 

faciales de miedo, tristeza y 

alegría.  

Bucks y 

Radford 

2004 12 EA  

FAB 

 

Déficit en prosodia 

Capacidad procesamiento 

emocional general (REF y 

prosodia) preservado en relación a 

la capacidad cogntiva. Lo asignan 

al declive cognitivo.  

Kohler et al. 2005 20 EA  

Emotion Recognition 

Test (ER40) 

Penn Emotion Acuity 

Test (PEAT) 

Emodiff 

Déficit en REF, salvo para ira.  

Miedo fue comúnmente 

confundido con ira, caras neutrales 

con tristeza. 

Déficit en reconocimiento y 

diferenciación de intensidades 

para alegría y tristeza.  

Lavenu et al.  2005 19 EA 

JACFEE (Japanese and 

Caucasian Facial 

Expression of Emotion) 

Declinar en REF con la progresión 

de la enfermedad.  

Buen reconocimiento de alegría 

respecto a las demás.  

Fernandez-

Duque y 

Black. 

2005 9 EA 

Fotos de las series de 

Ekman y Friesen  

Preservado REF. 

Luzzi et al. 2007 71 EA 

Caras quiméricas basadas 

en ‘las caras alegres y 

tristes de Jayne’.  

REF preservada en EA, incluso 

con aquellas personas con severo 

deterioro cognitivo.  

La pobre identificación de 

expresiones faciales estaba 

asociada con deterioro cognitivo 

en el dominio no verbal.  

Weiss et al.  2008 32 EA leve 23, EA 

moderada 

Penn Emotion 

Recognition Test (ER40) 

Déficits en REF en todas las 

emociones. 

Se incrementan según progresa la 

enfermedad.  

Dentro del déficit, la mayor 

capacidad era para alegría, seguido 

de miedo, tristeza, neutral y, por 

último, ira.  
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Spoletini et 

al.  

2008 50 EA 

Penn emotion 

recognition test.  

Alterado REF en todas las 

emociones.  

Drapeau et 

al. 

2009 7 EA.  

Usan Pictures of Facial 

Affect de Ekman para 

tareas de expresión 

facial. Para prosodia 

usaron frases con 

contenido semántico 

emocional concordante. 

Alteración en EA para REF 

especialmente para tristeza, asco y 

miedo.  

Reconocimiento emocional de voz 

estaba preservado. Resultado 

ambivalente porque el contenido 

semántico verbal está asociado con 

el tono.  

 

Guaita et al. 2009 79 EA 

Ekman y Friesen series; 

añaden aburrimiento 

 

REF preservado. Solo si el nivel 

cognitivo general estaba muy 

deteriorado entonces déficit de 

REF en EA.  

Henry et al. 2009 116 demencia (no se 

especifica tipo) 

Set de ‘danger rating 

task’ de Ruffman et al 

(2006) 

Déficit en REF, especialmente en 

miedo y tristeza. 

Con EA leve, dificultad para 

etiquetar miedo, ira y alegría. 

Phillips et al. 

 

2010 27 EA 

Set de Ekman y Friesen 

para etiquetamiento de 

emociones 

FEEST battery para 

discriminación 

Alterado en EA tanto REF como 

RIF  

Wiechetek 2011 12 EA  

Versión reducida de 

Multimodal Emotion 

Recognition Test 

Descenso en REF para asco y 

miedo conforme aumenta el 

deterioro cognitivo.  

Hsieh et al. 2012 12 EA 

FEEST 

Extractos musicales de 

Bouchard, 1998 

Reconocimiento de música 

asociado a atrofia del lóbulo 

temporal anterior e inferior 

izquierdo. Deterioro EA en 

reconocimiento musical. 

REF preservado 

Freedman et 

al. 

2013 21 EA 

Ekman y Friesen series 

BFRT 

REF preservado. 

Maki et al.  2013 12 EA leve 

Fotos de base de datos 

(DB99) 

Usan caras quiméricas. 

Menos sensible en REF para 

tristeza, sorpresa e ira 

Preservado REF para alegría 

Hot et al 2013 17 EA 

Caras quiméricas de 

bases de datos (Bediou et 

al, 2005, 2009).  

 

REF alterado miedo 

Preservado REF para alegría.  
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Cossini et al. 2013 16 EA 

60 fotos del POFA de 

Ekman y Friesen, 1976. 

Déficit específico en el 

procesamiento REF en selección, 

apareamiento y reconocimiento, 

sin ser secundario a otras 

dificultades.  

RIF preservada  

Carvalho et 

al. 

2014 26 EA 

BARTA (Bolton affect 

recognition) 

Déficit en REF 

Kumfor et al. 2014 18 EA 

Facial emotion 

recognition task (Miller 

et al, 2012) 

Alterado REF en EA solo en las 

tareas más complejas y 

cognitivamente muy  demandantes 

(Ekman 60, TASIT). 

Tabernero et 

al. 

2015 24 EA 

utiliza 60 fotos del 

Pictures of Facial Affect 

Déficit en REF 

Torres et al. 2015 30 EA  

Usan FACES 

(Shimokawa et al, 2003) 

Preservado REF para emociones 

simples. Más problemas cuando 

las emociones se hacen más 

sutiles.  

Piensan que debido a déficits 

cognitivos para integrar la 

información compleja.  

Bertoux et al. 2015 33 EA 

35 caras de Ekman 

Déficit en REF en general. 

 

 Como se puede observar, son muchos los estudios que han encontrado déficits en el 

reconocimiento emocional facial (Abrisqueta-Gomez et al., 2002; Albert et al., 1991; 

Allender y Kaszniak, 1989; Bertoux et al., 2015; Brosgole et al., 1983; Cadieux y Greve, 

1997; Carvalho et al., 2014; Cossini et al., 2013; Drapeau et al., 2009; Fine et al., 2000; 

Henry et al., 2009; Hot et al., 2013; Kohler et al., 2005; Ogrocki et al., 2000; Shimokawa, 

2000; Tabernero et al., 2015; Weiss et al., 2008). Pero los estudios que observan que el 

reconocimiento de las expresiones emocionales faciales se encuentra preservado en EA 

también son cuantiosos (Burham y Hovervorst, 2004; Fernandez-Duque y Black, 2005; 

Freedman et al., 2013; Guaita et al., 2009; Hot et al., 2013; Hsieh et al., 2012; Lavenu et 

al., 2005; Luzzi et al., 2007; Maki et al., 2013; Roudier et al., 1998; Torres et al., 2015).   

 Ante las discrepancias observadas en los estudios se han propuesto diversos 

argumentos que intentan explicar, al menos en parte, las contradicciones y la disparidad 

de resultados. Por un lado, los déficits encontrados en algunos estudios para el 

reconocimiento facial de emociones se intentan explicar como un aspecto secundario de 

otras alteraciones principales. Así, algunos estudios señalan como responsable del déficit 
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en los estímulos emocionales al deterioro mnésico (Abrisqueta-Gomez et al., 2002; Mori 

et al., 1999), sugiriendo una disrupción de las bases neurales de la memoria emocional. 

Burnham y Hogervorst (2004) observan también el deterioro en el emparejamiento de 

expresiones faciales de emociones pero lo atribuyen a una disfunción visuoespacial más 

que a un déficit en el procesamiento emocional.  

 En esta misma línea se expresan autores como Ogrocki et al. (2000) al analizar el 

procesamiento visual de caras con expresiones emocionales. Estos autores encontraron 

que las personas con EA emplean estrategias diferentes cuando miran las fotos, ya que se 

fijan menos en la cara y en el área de los ojos que los controles e invierten más tiempo 

mirando en áreas fuera de la cara. Bucks y Radford (2004) toman como base estos 

resultados y encuentran déficits en la capacidad de procesamiento emocional, aunque 

señalan que de forma general ésta estaría preservada en relación a la capacidad cognitiva. 

Estos déficits en el procesamiento afectivo facial serían consecuencia de cambios 

tempranos en el procesamiento visual-perceptivo, que afectaría al procesamiento 

emocional pero no a las decisiones sobre la identidad. 

 Relacionado con el punto de vista anterior, por el que los déficits en el 

reconocimiento de emociones faciales (REF) serían interpretados por déficits 

visuoespaciales primarios, se encontraría otra línea de explicación de los resultados que 

harían referencia a que el reconocimiento facial de emociones se encontraría preservado 

pero sería el reconocimiento de la identidad facial (RIF) lo que estaría alterado (Roudier 

et al., 1998). 

 Por otra parte, McLellan et al. (2008) señalan que en las tareas de reconocimiento 

facial de emociones básicas se ponen en juego diferentes procesos y habilidades 

cognitivas, como el lenguaje y la capacidad visuoespacial, teniendo cada tarea un nivel 

de dificultad distinto para las personas con EA. Igualmente, Roudier et al. (1998) señalan 

que estando preservada la discriminación de la expresión emocional, es la identificación 

verbal de emociones la que se encontraría alterada, tanto si se les proporciona a los 

pacientes la respuesta o como si se les pide. Para ellos, el reconocimiento de la identidad 

y de la expresión facial procede de operaciones distintas y propugnan una disociación de 

los mecanismos. Cuando hay deterioro en el procesamiento emocional, la alteración en el 

reconocimiento facial de las emociones parece guardar una gran relación al perfil 

neuropsicológico del paciente (Luzzi et al., 2007). 
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 Otros estudios han asociado la alteración del procesamiento emocional en EA con el 

incremento de dificultades en la decodificación de las expresiones faciales de la emoción 

(Henry et al., 2008), así como anormalidades en el priming afectivo (Padovan et al., 

2002). Más aún, parece haber una ruptura en la coherencia del sistema de respuesta 

emocional, con lo cual los aspectos afectivos y conductuales de la experiencia emocional 

no se encontrarían completamente alineados. De este modo, la experiencia subjetiva 

emocional parece encontrarse preservada en la EA y serían cambios sutiles en la 

expresión conductual de la emoción los responsables de los déficits emocionales 

observados. En el estudio de Burton y Kaszniak (2006) los pacientes con EA y los de 

grupo control proporcionaban similares calificaciones cuando veían imágenes 

elicitadoras de emociones, yendo dichas calificaciones en la dirección esperada en las 

dimensiones de valencia y arousal.  

 Anteriormente, Smith (1995) también había señalado que las personas con EA 

calificaban sus experiencias emocionales de forma similar a los controles, pero diferían 

en la expresividad emocional exhibiendo más expresiones faciales negativas mientras 

veían viñetas tristes. Atribuyó estos hechos a déficits en la capacidad para controlar 

expresiones faciales negativas.  

 Consistentemente con esta posibilidad, la regulación emocional es un factor 

importante en la determinación de la emoción experimentada y expresada. Gross (2001) 

argumentó que la respuesta centrada en las estrategias de regulación de la emoción ocurre 

después de que la respuesta emocional haya sido disparada y requiere manejo de la 

expresión emocional saliente. Ejemplos típicos incluyen 'supresión' (inhibición de la 

conducta expresiva de la emoción) y 'amplificación' (aumento conductual de una emoción 

ya iniciada) (Bonanno et al., 2004). Esta habilidad o capacidad para, de forma flexible, 

amplificar o suprimir conductas expresivas emocionales predeciría el ajuste a largo plazo 

y, consecuentemente, tendría consecuencias en el mundo real. Así, las dificultades con la 

amplificación explicarían la expresión reducida para estímulos con valencia positiva 

(Burton y Kaszniak, 2006), mientras que las dificultades para la supresión resultarían en 

una respuesta incrementada para los estímulos con valencia negativa (Smith, 1995). 

 Como se comentaba al principio de este epígrafe, en contraste con los estudios que 

muestran un deterioro en la ejecución en los tests que exploran el reconocimiento facial 

de las emociones, otros han demostrado que esta habilidad se encontraría preservada en 
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la EA. Así, Boller et al. (2002) y Kazui et al. (2000), proporcionaron evidencias de que 

en estos pacientes el arousal emocional aumenta el desarrollo mnésico, mejorando así el 

REF. Shimokawa et al. (2003), examinando pacientes con EA frente a otros que sufrían 

de demencia vascular (DV), encontró que la disrupción en la habilidad para reconocer 

emociones faciales solo se daba en aquellos con DV y no en EA. Lavenu y Pasquier 

(2005), encontraron que los sujetos con demencia frontotemporal tenían una ejecución 

peor que los pacientes con EA que, además, no diferían significativamente de los 

controles. Para ellos, el declinar en el reconocimiento facial de emociones discurriría 

paralelo a la progresión de la enfermedad. Guaita et al. (2009) también encuentran que el 

REF se encuentra preservado y solo si el nivel cognitivo general estaba muy deteriorado 

entonces se observaban déficits en el REF en la EA. En la misma línea se expresan Torres 

et al. (2015), señalando que el REF está preservado cuando se trata de emociones simples. 

Aparecen más problemas cuando las emociones se hacen más sutiles, posiblemente 

debido a la imposibilidad de integrar la información compleja debido a los déficits 

cognitivos. Para Hot et al. (2013), las personas mayores empleadas como control y los 

pacientes de EA muestran el mismo desempeño para alegría e ira, encontrando que solo 

el reconocimiento facial del miedo estaría afectado en la enfermedad.  

 Otra disyuntiva que surge, a tenor de la discrepancia de los resultados sobre si la REF 

se encuentra afectada o preservada en los pacientes con EA,  es aquella que plantea, en el 

caso de presentarse déficits en el REF, si todas las emociones faciales se encontrarían 

igual de afectadas en su reconocimiento o si se procesan mejor o peor algunas de ellas.  

 En este sentido, los resultados también son discrepantes. Separando emociones 

positivas y negativas, Burnham y Hogervorst (2004) encuentran alterado el 

reconocimiento facial de la emoción de alegría en EA, mientras que Maki et al (2013) lo 

encuentran preservado. Para Luzzi (2007), todas las emociones se encontrarían 

igualmente preservadas, y dentro del déficit en el reconocimiento observado por Weiss et 

al. (2008), la alegría era la emoción que se encontraba menos afectada en el REF. 

También se aprecia buen reconocimiento de la alegría respecto a las demás emociones en 

el trabajo de Lavenu et al. (2005) aunque se especifica que el declinar en el REF iría en 

paralelo con la progresión de la enfermedad. No obstante, Kohler et al. (2005) señalan un 

déficit en él reconocimiento y diferenciación de la intensidad para la emoción de alegría 

y Burnham y Hogervorst (2004) señalan que el REF para la alegría está alterado.  
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 Al respecto de las emociones negativas sí parece haber más consenso en cuanto al 

deterioro en su reconocimiento, aunque no se pueda establecer una jerarquía en el 

deterioro. La mayoría de los estudios que encuentran un déficit en el REF en la EA 

observan que el déficit se incrementa según progresa la enfermedad.   

 A pesar de que el REF de la ira o enfado se encuentra preservado en los pacientes 

con EA en el estudio de Kohler et al. (2005), el miedo fue comúnmente confundido con 

ira y las caras neutrales con tristeza. Dentro del déficit (Weiss et al., 2008), la mayor 

capacidad de REF era para alegría, seguido de miedo, tristeza, caras neutrales y, por 

último, ira. En la EA se daría una menor sensibilidad para el REF de tristeza, sorpresa e 

ira (Maki et al., 2013). Para Hargrave et al. (2002) los problemas se dan especialmente en 

el reconocimiento de la tristeza, sorpresa y asco. Otros estudios encuentran el REF 

alterado para miedo y tristeza (Henry et al., 2009; Burnham y Hogervorst, 2004); ira y 

tristeza (Fine et al., 2009); tristeza, asco y miedo (Drapeau et al., 2009; Kohler, 2005; 

Lavenu et al., 1999); miedo (Hot et al., 2013). También se encuentra un descenso en REF 

para asco y miedo conforme aumenta el deterioro cognitivo (Wiechetek, 2011). 

 Una posible explicación para esta discrepancia de resultados podría venir dada por el 

tipo de estímulo que se facilita. Por ejemplo, una cara que muestra una mirada directa 

aumentaría la percepción de ira en estos pacientes, mientras que caras con una mirada 

perdida facilitaría la percepción de miedo (Adams y Kleck, 2003). De esta manera, los 

ojos proporcionan información relevante para percibir emociones, lo que ha sido 

demostrado particularmente en el caso del miedo (Schyns et al., 2007; Smith, 2007). Las 

expresiones de miedo también son difíciles de reconocer por las personas mayores 

tomadas como control (Calder et al., 2003; Sullivan y Ruffman, 2004). Las personas con 

EA muestran dificultades en extraer esta información crucial de los estímulos visuales. 

Esta idea enlazaría con los resultados aportados por Ogrocki et al. (2000) ya comentados, 

que en su medición de los movimientos oculares encontraron que los pacientes con EA 

pasan menos tiempo escaneando la expresión de la cara y se fijan menos en los ojos. 

Ahondando un poco más, los resultados de los estudios que apuntaban a un déficit en el 

procesamiento visuoperceptivo (entre otros, Burnham y Hogevorst, 2004; Cadieux y 

Greve, 1997; Roudier et al., 1998) estarían relacionados con esta idea. Cuando las 

capacidades perceptuales en EA fueron controladas, el déficit en el reconocimiento 

emocional disminuyó significativamente (Hot et al., 2013; Maki et al., 2012). 
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 Finalmente, un aspecto no demasiado estudiado ha sido el de la prosodia. A pesar de 

que parece que, en términos generales, el reconocimiento de emociones parece estar 

alterado en EA, los clínicos hacen mucho uso de las expresiones faciales y de la prosodia 

para comunicarse con los pacientes (Drapeau et al., 2009). En este sentido, la 

investigación nos muestra discrepancias en los resultados encontrados. Por un lado, hay 

autores que sostiene que la capacidad para integrar el contenido de las expresiones 

verbales y el tono emocional con el que son dichas parece encontrarse preservado en 

personas con enfermedad de Alzheimer (Cadieux y Greve, 1997; Drapeau et al., 2009), 

junto con la preservación para reconocer expresiones musicales de alegría y tristeza en 

EA leve (Gagnon et al., 2009). Por el contrario, Allen y Brosgole (1993) hallaron que este 

reconocimiento de expresiones musicales de alegría, tristeza y enfado estaba alterado, 

aspectos que también se encuentran alterados en un estudio más reciente (Hsieh et al., 

2012).  

 Esta controversia tiene algunas implicaciones clínicas importantes. Ya que los 

estímulos emocionales juegan un notable papel en la comunicación y la conducta social, 

resulta necesario establecer si los pacientes con EA son aún capaces de identificar las 

emociones faciales, especialmente cuando el canal de la comunicación verbal se 

encuentra afectado. El uso de la comunicación no verbal de manera apropiada puede 

ayudar mucho en el manejo del paciente, aligerar la carga para los cuidadores y contribuir 

a una efectiva rehabilitación (Luzzi, 2007). Desde este punto de vista, sería más efectivo 

que en lugar de tratar de que el paciente vuelva a nuestra realidad, los cuidadores estén 

entrenados para empatizar y establecer una conexión emocional con la realidad de los 

pacientes. 
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2. Objetivos 

 Los cambios neurobiológicos debidos al envejecimiento que conllevan cambios 

cognitivos, resultando en un declinar de estas funciones, han sido ampliamente 

investigados. Sin embargo, mucho menos conocidos son las alteraciones que ocurren en 

el procesamiento emocional. Los datos obtenidos hasta el momento revelan que el declive 

cognitivo no va en paralelo con el funcionamiento emocional y que algunas capacidades 

pueden mantenerse preservadas e, incluso, mejorar, a lo largo del tiempo. Teniendo en 

cuenta los estudios actuales, y conociendo los pocos estudios disponibles, postulamos que 

el patrón de deterioro emocional en DCL sería un estadío intermedio entre el 

envejecimiento no patológico y la EA. Las tareas de reconocimiento emocional simple 

podrían verse más preservadas en situaciones de deterioro cognitivo y, sin embargo, las 

que requieren de una mayor demanda cognitiva resultarían afectadas. El conocer cómo es 

el patrón de deterioro en el procesamiento emocional de personas con DCL y EA nos 

permitiría poder discriminar entre las dos entidades. Además, la detección precoz de 

alteraciones en el procesamiento emocional en DCL y EA podría tener repercusiones 

clínicas que posibilitaran el diseño de programas de entrenamiento basados, 

principalmente, en la optimización de las funciones preservadas. 

 

Objetivos generales 

El objetivo general de esta tesis doctoral ha sido el de contribuir al conocimiento 

sobre el estado del procesamiento de expresiones emocionales faciales en el 

envejecimiento normal y en el patológico (DCL y EA) y su posible interrelación con 

procesos cognitivos. Para ello utilizamos tareas de discriminación, memoria y funciones 

ejecutivas en las que los estímulos presentados son de tipo emocional (visual y verbal). 

 Partiendo del conocimiento de que en la medida que la demencia progresa parece 

presentarse un deterioro no sólo cognitivo, sino también en habilidades de tipo emocional, 

nos planteamos nuestro segundo objetivo general. Pretendemos evaluar si el empleo de 

estímulos emocionales en las pruebas de evaluación neuropsicológica permite discriminar 

entre dos grupos de pacientes, aquellos afectados por deterioro cognitivo leve de aquellos 
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que presentan enfermedad de Alzheimer en estados iniciales, facilitando un diagnóstico 

precoz. 

 

Objetivos específicos  

Desglosando los dos objetivos generales planteados en específicos pretendemos: 

 

1.- Explorar si existe un perfil de procesamiento de expresiones faciales emocionales 

diferente en el envejecimiento normal frente a adultos jóvenes y si este perfil depende de 

las demandas cognitivas de las tareas empleadas. 

 

2.- Evaluar en personas mayores, DCL y EA los procesos de atención selectiva, 

discriminación y memoria de trabajo empleando empleando tareas con y sin componentes 

emocionales, a la par que sin una clara implicación de los componentes semántico y 

sintáctico del lenguaje. 

 

3.- Estudiar en personas mayores, con DCL y EA la atención selectiva, discriminación 

facial y reconocimiento de expresiones emocionales en tareas en las que se emplean como 

estímulos caras con o sin componentes emocionales y que requieren una clara implicación 

de los componentes gramatical y semántico del lenguaje. 

 

4.- Evaluar la memoria explícita a corto plazo y diferida de contenido emocional, tanto 

verbal como visual entre los diferentes grupos experimentales (Control, DCL y EA). 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

III. ESTUDIO 1 

 

Determinación de los efectos del 

envejecimiento en la discriminación de 

rostros y en la indentificación de 

expresiones faciales emocionales. 
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3. ESTUDIO 1 

 

3.1- Introducción  

 

El objetivo del presente estudio ha sido determinar si existen diferencias debidas al 

envejecimiento en la discriminación e identificación de rostros, así como en el 

reconocimiento de expresiones faciales y en el emparejamiento de palabras con las 

expresiones faciales adecuadas.  

 El reconocimiento de caras es una de las capacidades visuoespaciales más 

desarrolladas en el ser humano. Esta habilidad está presente desde un punto de vista 

ontogenético desde periodos muy tempranos de la vida (Johnson et al., 1991), y resulta 

crucial para la comunicación social adecuada a cualquier edad (Haxby et al., 2000). La 

percepción de caras juega un papel adaptativo (Zebrowitz et al., 2015), que junto con la 

discriminación e identificación de expresiones faciales emocionales son esenciales para 

una vida social sana (revisado en Di Domenico et al., 2015). 

 Aunque existen numerosos estudios que sugieren que durante el envejecimiento se 

producen cambios en la discriminación (Norton et al., 2009) e  identificación de rostros 

y en el reconocimiento emocional (Habak et al., 2008; Megreya y Bindemann, 2015), lo 

datos no son del todo consistentes. Así, se encuentran investigaciones que revelan que las 

personas mayores no presentan alteraciones en la identificación de emociones cuando 

éstas son de baja intensidad (Orgeta y Phillips, 2008), que no existen cambios en la 

precisión para discriminar emociones faciales a lo largo de la edad (Moreno et al., 1993) 

o que, incluso, la capacidad para identificacar algunas emociones pueden mejorar  con el 

paso del tiempo (Calder et al., 2003).  

Sin embargo, cognición y emoción no se pueden desligar. Por esta razón, 

posiblemente, diferencias en las demandas cognitivas de las tareas en las que se usen 

como estímulos rostros pueden ser la causa de estas discrepancias entre estudios 

experimentales. El envejecimiento normal resulta frecuentemente acompañado por 

alteraciones en las funciones ejecutivas (revisado en Apfelbaum et al., 2010). Usando 

diferentes tareas de discriminación de rostros e identificación de expresiones faciales 
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emocionales con mayor o menor implicación de funcionamiento ejecutivo podría 

aclararse, al menos en parte, estas aparentes  discordancias entre diferentes estudios. 

Por estos motivos, el objetivo de este estudio ha sido determinar si en el 

envejecimiento normal se ve afectado el reconocimiento y discriminación de la identidad 

facial y del reconocimiento de expresiones faciales emociones en tareas con diferentes 

demandas de atención selectiva, memoria de trabajo y toma de decisiones. Para la 

consecución de este objetivo se han utilizado los materiales y llevado a cabo los 

procedimientos que se detallan a continuación. 

 

 

3.2- Material y método 

 

3.2.1. Participantes. 

 Para la realización del estudio se ha contado con un total de 124 participantes, 

clasificados en tres grupos en función del rango de edad (tabla 7):  

 

Tabla 7 

Estadísticos descriptivos de los tres grupos. 

GRUPOS Media Desviación típica N 

Jóvenes  19.7 2.52 64 

Mediana edad 48 13.8 24 

Controles (personas mayores) 82 9.88 36 

  

 La recogida de información del grupo de sujetos jóvenes se realizó con estudiantes 

de la Universidad Autónoma de Madrid. Los sujetos de mediana edad fueron evaluados 

en el Hospital de la Princesa de Madrid. Por su parte, las personas mayores fueron 

evaluadas bien en los centros -cuando residían en los centros residenciales para personas 

mayores o participaban de las actividades en los centros de día como las Asociaciones de 

familiares de Alzheimer-, en la consulta de psicología o en el propio domicilio de la 

persona mayor.   

 Los centros con los que se colaboró para la selección de las personas participantes 

mayores fueron los siguientes: 
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 Residencias para mayores Seniors, S.L., en sus centros de la provincia de Málaga 

de Vélez-Málaga, Torre del Mar, Marbella y Benalmádena. 

 Centros Residenciales para Personas Mayores ‘Mapfre-Quavitae’ en sus centros 

de Marbella (Málaga), Maestranza (Madrid), Albufera (Madrid) y Valencia. 

 Centro de día ‘Ayudía’ de Mijas Costa, Málaga. 

 Centro residencial ‘Castilla’, Málaga.  

 

3.2.2- Criterios de inclusión/exclusión. 

 Como criterios de exclusión en el estudio se consideraron: a) padecer algún tipo de 

enfermedad neurodegenerativa, b) sufrir deterioro cognitivo (esto se tuvo en cuenta en 

pacientes mayores) c) padecer alguna enfermedad crónica discapacitante, d) padecer 

algún tipo de trastorno psiquiátrico, e) mostrar alguna alteración cognitiva de 

importancia, tales como dificultades de memoria, de lenguaje, apráxicas o 

visuoespaciales y f) mostrar algún tipo de deficiencia sensorial  quie impidiese la 

evaluación.   

 

3.2.3- Procedimiento. 

 Todos los procedimientos experimentales fueron llevados a cabo tras su aprobación 

por el comité de ética de la Universidad Autónoma de Madrid, por el comité ético local 

del Hospital Universitario de la Princesa o por el de la Universidad de Málaga (CEUMA: 

2014-0005-H), según el caso, siempre tras la firma del consentimiento informado de la 

investigación en la que se particiapaba y bajo la estricta observancia de los principios 

éticos para la investigación médica sobre sujetos humanos según la Declaración de 

Helsinki (Asociación Médica Mundial) y la ley de protección de datos de carácter 

personal (Real Decreto 1720/2007, de 21 de Diciembre). 

 El proceso de selección de los participantes jóvenes y de mediana edad fueron 

llevados a cabo por parte de los investigadores y la selección y derivación de los 

participantes mayores se realizó por parte de los propios profesionales de cada institución 

o tras descartar cualquier indicio de deterioro cognitivo una vez evaluados por los 

investigadores mediante el uso de pruebas de ‘screening’ y de valoración funcional. Para 

asegurar la correcta selección de la muestra se informó a las/os psicólogas/os de cada 
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centro de los objetivos del estudio, los requisitos que debían de cumplir los participantes, 

así como los criterios de inclusión/exclusión. 

Para considerar que un participante mayor no mostraba deterioro cognitivo debía 

puntuar dentro de la normalidad en las escalas de rastreo cognitivo y no mostrar 

alteraciones funcionales en la de valoración de actividades básicas de la vida diaria (las 

pruebas de cribaje son explicadas con detenimiento en los siguientes estudios).  

 En el caso de las personas mayores que vivían en centros residenciales, se contó con 

la información sobre las pruebas de cribaje proporcionada por los profesionales de los 

centros, ya que en la mayoría de ellos estas pruebas se pasan de forma protocolaria. Se 

presentaban dos opciones: una, que los centros tuvieran ya la información sobre sus 

pacientes porque les habían sido pasadas dichas pruebas -el requisito que se les proponía 

era que no tuviese la evaluación una antigüedad mayor de seis meses- y, dos, que en 

aquellos centros en los que no se habían pasado estas pruebas o hacía más de seis meses 

de ello, se les pasaba antes de comenzar la evaluación con la batería emocional. 

 A los participantes que vivían de forma independiente en su domicilio se les pasaron 

todas las pruebas de cribaje previamente a la batería de exploración de emociones.  

 Teniendo en cuenta todo lo expuesto anteriormente, las variables independientes 

tomadas en cuenta en el presente estudio fueron tres: 

1.- Grupo 1. Sujetos jóvenes, con una media de edad de 19 años (n= 64). 

2.- Grupo 2. Sujetos de mediana edad, con una media de 48 años (n=24). 

3.- Grupo 3. Sujetos mayores, con una media de edad de 82 años (n=36). 

 En la mayoría de los casos, la evaluación constó de una única sesión, aunque en 

ocasiones se tuvo que realizar en dos partes, especialmente con personas mayores en 

centros residenciales por la dinámica de la vida diaria del centro. Se procuró que las 

paradas no coincideran con la necesidad de evaluación diferida de alguna prueba.  

 

3.2.4. Instrumentos. 

 Puesto que la prueba FAB adaptada por Carvajal se usó en su versión informatizada, 

se emplearon ordenadores portátiles con pantallas de tamaño de 15 pulgadas. En los casos 
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en que fue necesaria la evaluación del estado cognitivo/funcional de los participantes se 

aplicaron pruebas de papel y lápiz, que se describen de forma detallada en el estudio 2). 

 

3.2.4.1. Florida Affect Battery (FAB) de Bowers et al. (1991). 

 Se emplearon cinco subtests de esta batería, que evalúa componentes importantes de 

la cognición social: el reconocimiento e identificación de expresiones faciales. La FAB 

fue inicialmente diseñada por los autores para detectar alteraciones en la percepción y 

reconocimiento de señales emocionales y signos de comunicación no verbales (Bowers 

et al., 1991). Evalúa cinco emociones: alegría, tristeza, miedo, ira, y sorpresa, a través de 

dos tareas: discriminación e identificación emocional. Además, se incluye la tarea de 

discriminación no emocional, es decir, de la identidad facial. Adicionalmente se utilizaron 

dos subtests de compresión y emparejamiento de expresiones faciales. 

 

3.2.5. Pruebas estadísticas. 

Para determinar la existencia de diferencias significativas en el rendimiento en cada 

uno de los subtests empleados de la FAB entre los tres grupos de edad, se utilizó un 

ANOVA de un factor o la prueba de Welch en el caso de que no se cumpliesen los 

supuestos de homogeneidad de la varianza.   

Una vez determinada la existencia de diferencias significativas entre variables, se 

calculó eta al cuadrado, que permite apreciar la relevancia de los resultados expresando 

la proporción de varianza que podemos atribuir a cada fuente de diferencias, esto es una 

medida del tamaño del efecto. 

Cuando se determinaron diferencias estadísticamente significativas, se realizaron 

análisis a posteriori para comparaciones por pares mediante el empleo del método de la 

diferencia significativa honesta propuesto por Tukey o método HSD (Honestly 

Significant Difference) o el T3 de Dunnett para realizar comparaciones por pares de 

medias tras el uso de la prueba de Welch (cuando se violaba el supuesto de homogeneidad 

de la varianza).  
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3.3.- Resultados. 

Para el análisis de los resultados obtenidos en la FAB se utilizó la prueba de Welch 

puesto que no se cumplió el supuesto de homogeneidad de la varianza, excepto para la 

subprueba FAB2. Los resultados revelaron diferencias estadísticamente significativas 

para cada una de las variables examinadas (F(2,43.76)=5.78; p=0.006; para el 

rendimiento en la subprueba FAB1; F(2,121)= 16.46; p<0.0001 para el rendimiento en 

FAB2; F(2,51.07)= 17.89; p<0.0001 para FAB4); F(2,46.915)=15; p<0.0001 para 

FAB5A y F(2,45.63)=31.02; p<0.0001 para FAB5B). Los contrastes a posteriori 

realizados pusieron de manifiesto que estas diferencias fueron encontradas entre el grupo 

de personas mayores y el resto de grupos experimentales (p<0.05). Sin embargo, no se 

observaron diferencias en la ejecución en ninguna de las subpruebas del FAB entre el 

grupo de sujetos jóvenes y de mediana edad (ver figuras 2-6). Tomados de forma 

conjunta, los resultados revelan que el desempeño de las personas mayores tareas de  

discriminación y reconocimiento de expresiones faciales emocionales es 

significativamente peor  que el de los sujetos jóvenes y de mediana edad. 
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Figura 4. Número de aciertos en FAB 1. Existen diferencias significativas entre el grupo de personas 

mayores y los grupos de jóvenes y mediana edad (* p ≤ 0.05). 
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Figura 5. Número de aciertos en FAB 2. Existen diferencias significativas entre el grupo de personas 

mayores y los grupos de jóvenes y mediana edad (*** p ≤ 0.001). 
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Figura 6. Número de aciertos en FAB 4. Existen diferencias significativas entre el grupo de personas 

mayores y al grupo control de jóvenes (*** p ≤ 0.001). 
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Figura 7. Número de aciertos en FAB 5A. Existen diferencias significativas entre el grupo de personas 

mayores frente al grupo control de jóvenes (*** p ≤ 0.001). 
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Figura 8. Número de aciertos en FAB 5B. Existen diferencias significativas entre el grupo de personas 

mayores frente al grupo control de jóvenes (*** p ≤ 0.001).  

 

 

3.4.- Conclusiones. 

     Los resultados obtenidos en el estudio revelan que el reconocimiento de expresiones 

faciales emocionales resulta afectado por el proceso de envejecimiento. Este dato podría 

ser esperable para los resultados obtenidos en las pruebas FAB 5A y FAB 5B debido a 

que la demanda cognitiva en estas pruebas es mayor que para el resto de pruebas utilizadas 

en este estudio y la persona debe discriminar rostros, reconocer emociones faciales y 

mantener activa esta información para poder realizar adecuadamente la tarea. Además de  

atención selectiva, procesos de discriminación y reconocimiento facial, dichas tareas 

requieren uso de la memoria de trabajo. En este sentido, existe consenso en que la 

memoria de trabajo en las personas mayores disminuye con la edad (Clapp y Gazzley, 

2012), viéndose especialmente afectada la memoria de trabajo visuoespacial (Piefke et 

al., 2012). Por esta razón puede verse alterada la ejecución en las tareas del FAB 5A y 

FAB 5B en el envejecimiento. Sin embargo, resulta relativamente sorprendente que los 

participantes mayores muestren peor rendimiento que los individuos más jóvenes en la 

discriminación de rostros, no sólo en tareas donde la identificación resulta más compleja, 

al eliminar estímulos relevantes para que se produzca ese proceso (como por ejemplo 

puede ser el pelo del rostro a identificar), sino también en tareas más sencillas. 

Posiblemente, estas dificultades puedan deberse a los efectos del envejecimiento en el 

procesamiento holístico, que constituye un elemento importante en el procesamiento de 

rostros humanos y que se ha relacionado con una menor precisión a la hora de identificar 
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rostros en comparación con individuos jóvenes (Konar et al., 2013). Además, teniendo en 

cuenta el modelo de procesamiento de rostros de Young (1998), el reconocimiento de 

caras conlleva un proceso de toma de decisiones, función que se ve bastante afectada 

durante el envejecimiento (Tymula et al., 2013). Otra posibilidad para explicar los 

resultados está relacionada con los estímulos emocionales utilizados. Mientras que los 

jóvenes no muestran dificultades para diferenciar los rostros distractores de los 

considerados ‘diana’, sí se ha visto que durante el envejecimiento se produce de forma 

progresiva un peor reconocimiento de caras jóvenes con respecto a las de individuos 

mayores (Lamont et al., 2005).  

 Por otra parte, el peor rendimiento observado en sujetos mayores en las tareas que 

requerían una identificación de la emoción expresada por vía auditiva o en el 

emparejamiento de una emoción facial con la palabra correspondiente -vía visual- (FAB 

4 y FAB 5B) estaría en concordancia con estudios anteriores en los que se pone de 

manifiesto que existe una disminución del rendimiento asociado al envejecimiento en el 

reconocimiento emocional, independientemente de la modalidad del estímulo e, incluso, 

de la categoría emocional (Lambrecht et al., 2012). Por el contrario, se encuentra en 

discrepancia  con aquellos estudios que han encontrado una preservación del REF, o 

mejora, con el paso de los años en la identificación de algunas emociones (Calder et al., 

2003; Spolettini et al., 2008).  

 Los resultados de nuestro trabajo indican que durante el envejecimiento se produce 

una alteración en la discriminación e identificación de los aspectos configuracionales de 

los rostros, así como en la capacidad para reconocer y asociar nombres con la expresión 

facial a la que hace referencia. Todos estos procesos son fundamentales para una 

adecuada cognición social por lo que esta función podría verse afectada en las personas 

de mayor edad. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. Estudio 2 

Evaluación de la atención selectiva, 

discriminación facial, reconocimiento de 

expresiones emocionales y memoria de trabajo sin 

una clara implicación de los componentes 

gramatical y semántico del lenguaje. 
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4. ESTUDIO 2 

 

4.1.- Introducción. 

 La percepción de emociones faciales representa uno de los aspectos más relevantes 

para una adecuada interacción social (Hargrave et al., 2002). La cara de otra persona no 

solo ofrece información relevante sobre la identidad (sexo, edad, raza, etc.), sino que nos 

aporta señales notables sobre la emoción que experimenta o la intención con la que se 

comunica (revisado en Carvajal et al., 2009). Esta información, fundamental para una 

adecuada comunicación interpersonal, puede verse alterada si el procesamiento 

emocional no es adecuado, pudiendo provocar que las interacciones sociales sean 

conflictivas y comprometiendo la calidad de vida de las personas que padecen deterioro 

cognitivo. En este sentido, en personas con demencia, el deterioro en el procesamiento 

emocional se ha relacionado con un aumento en la agitación de los pacientes, con 

dificultades en el manejo de su conducta y con una mayor carga para el cuidador (McCade 

et al., 2013). Conocer la naturaleza de los déficits de procesamiento emocional en esta 

población puede constituir una herramienta útil para el desarrollo de programas de 

rehabilitación. 

 La presencia de alteraciones en el reconocimiento de expresiones faciales ha sido 

documentada en EA (Abrisqueta-Gomez et al., 2002;  Albert et al., 1991; Burnham y 

Hogervorst, 2004; Cadieux y Greve, 1997; Henry et al., 2009; Kohler et al., 2005; Kumfor 

et al., 2014; Shimokawa, 2000; Tabernero et al., 2015; Weiss et al., 2008;), aunque existen 

discrepancias entre los resultados obtenidos, afirmándose en otros estudios la 

preservación de esta capacidad (Bucks y Radford, 2004; Betoux et al., 2015; Drapeau et 

al., 2009; Freedman et al, 2013; Hsieh et al., 2012; Luzzi et al., 2007; Roudier et al., 1998; 

Torres et al., 2015) y de la memoria de trabajo (Mammarella y Fairfield, 2014).  

 Aislar funciones cognitivas para su estudio resulta muy complicado. En el presente 

estudio, los componentes gramaticales y semánticos del lenguaje pueden ser factores 

importantes interfirientes en el resultado de las pruebas que evalúan el reconocimiento de 

expresiones faciales. En este sentido, en EA se han detectado problemas en la integración 

gramatical (Montagut et al., 2014) y dificultades en la fluidez verbal y la denominación, 

que constituye uno de los déficits más tempranos (Henry, et al., 2004; Peraita et al., 2000; 
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Verma y Howard, 2012). A pesar de la dificultad para estudiar las funciones y procesos 

por separado, el diseño de las tareas puede permitir controlar la influencia de algunos 

factores. El uso de tareas de reconocimiento de expresiones faciales emocionales en las 

que no exista una carga de los componentes gramatical y semántico del lenguaje podría 

ayudar a aclarar parte de estas discrepancias encontradas en esta población. 

Por otro lado, los datos resultan aún más confusos en el caso de DCL. En este sentido, 

evidencias emergentes indican la presencia de dificultades de reconocimiento de 

expresiones faciales emocionales de forma muy temprana en esta entidad (Richard-

momas et al., 2012; Sarabia-Cobo et al., 2015; Teng et al., 2007; Yang et al., 2015). Sin 

embargo, el perfil de afectación no ha sido consistentemente examinado, ni los resultados 

resultan concluyentes. En este sentido, se ha encontrado, en personas diagnosticadas de 

DCL, afectación en la discriminación de la identidad facial (Varjassyová et al., 2013) y 

preservación del reconocimiento de expresiones faciales emocionales (Bediou et al., 

2009; Henry et al., 2009; Scheffer et al., 2013; Spoletini et al., 2008) o facilitación 

emocional de la identificación facial (Schefter et al., 2013).   

 Posiblemente estas discrepancias puedan deberse a diferentes demandas cognitivas 

en las tareas usadas en los estudios. Al igual que en el caso de EA, la influencia de los 

componentes gramatical y semántico del lenguaje pueden constituir factores de 

confusión. En esta línea, se han estudiado los déficits semánticos en DCL, que se hacen 

más evidentes en tareas que requieran la asociación única de un estímulo con su 

significado (Brambati et al., 2012), un proceso requerido en muchas tareas de 

reconocimiento de expresiones faciales emocionales. 

 Conocer la naturaleza de estos déficits resulta especialmente útil para mejorar la 

descripción del perfil neuropsicológico de esta entidad, cuyos límites resultan aún poco 

definidos (Mitchell, 2013; Zhang et al., 2011). Además, la posibilidad de realizar un 

diagnóstico precoz de estos déficits podría ayudar a la prevención del desarrollo de 

procesos neurodegenerativos mediante el abordaje terapéutico específico en esta 

población (Eshkoor et al., 2015). 

 Por todo lo expuesto anteriormente, el presente estudio fue diseñado con el objetivo 

de determinar la existencia de alteraciones en la discriminación y reconocimiento de la 

identidad facial y el reconocimiento de expresiones faciales emocionales en personas con 

DCL y EA (probable), sin el sesgo de los componentes semántico y gramatical del 
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lenguaje. Para ello se usaron pruebas que aunque requieren de la atención -prerrequisito 

de la mayoría de funciones cognitivas-, no tenían una clara implicación de aspectos 

gramaticales y semánticos. Asimismo, se ha intentado determinar la existencia de 

diferencias en el perfil de rendimiento en estas tareas entre DCL y EA que permitan una 

buena discriminación en el procesamiento emocional entre ambas entidades y una mejor 

caracterización neuropsicológica del DCL. Para la consecución de estos objetivos se han 

utilizado el material, los procedimientos y análisis estadísticos que se detallan a 

continuación.  

 

4.2- Material y método 

 

4.2.1. Participantes 

 Para la realización del estudio se ha contado con un total de 101 participantes, 

procedentes de tres ámbitos diferenciados: personas que asisten a Asociaciones de 

Familiares de Alzheimer, personas  que viven en centros residenciales para mayores y 

personas que viven en su casa de forma autónoma. Para los dos primeros grupos se 

establecieron convenios de colaboración, como se explicará más adelante, mientras que 

para contactar con las personas mayores que vivían en su casa se hizo a través de 

familiares del autor y de colaboradoras en la presente investigación.  

 El rango de edad de las personas evaluadas comprende un amplio abanico que oscila 

entre los 67 y los 92 años (con una media de 81,93 y una desviación típica de 6.2). En su 

distribución por sexo, un 70,2 % está representado por mujeres y un 29,8 % por hombres. 

La mayor cantidad de mujeres evaluadas en este estudio se explica por la mayor presencia 

de éstas en los distintos centros, su mayor predisposición a colaborar y al hecho de que 

cumpliesen mayormente los requisitos para ser incorporados a la investigación de forma 

más recurrente que los hombres, ya que una gran parte de las personas con posibilidad de 

ser evaluadas presentaban patología psiquiátrica y/o vascular que las excluía de la 

investigación.  

 Para la asignación de los participantes a los distintos grupos experimentales se tuvo 

en cuenta la información aportada por los centros  residenciales y de día en relación a la 

derivación de los pacientes por los servicios de Neurología de los hospitales de la 
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provincia, información que fue contrastada con obtenida en las pruebas de rastreo 

cognitivo y anímico por los participantes, así como en la de valoración funcional.  

 Con toda esta información, los participantes fueron asignados a tres grupos: un grupo 

control, formado por personas mayores; un grupo de personas mayores diagnosticadas de 

Deterioro cognitivo Leve (DCL) y un tercer grupo con Enfermedad de Alzheimer (EA). 

 

4.2.2. Criterios de inclusión/exclusión 

 Todos los participantes fueron personas mayores de 65 años. Como criterios de 

exclusión se consideraron: a) padecer algún tipo de enfermedad neurodegenerativa 

diferente a la EA, b) sufrir alguna enfermedad crónica discapacitante, c) padecer algún 

tipo de trastorno psiquiátrico, d) mostrar alguna alteración cognitiva de importancia, tales 

como mostrar alguna alteración cognitiva de importancia, tales como dificultades de 

memoria, de lenguaje, apráxicas o visuoespaciales y e) mostrar algún tipo de deficiencia 

sensorial severa.  

 

4.2.3.-  Procedimiento 

  Para la selección de las personas participantes en la investigación, el primer paso 

consistió en la firma de convenios de colaboración entre los centros elegidos y la 

Universidad de Málaga, a través del Vicerrectorado de Investigación de esta Universidad 

y la oficina de transferencia de los resultados de la investigación (OTRI). Seguidamente, 

se envió a los centros documentación relativa a las pruebas que se iban a pasar y la 

información de los pacientes que se precisaba junto a una carta de consentimiento 

informado de participación en la investigación por la que los participantes o sus 

familiares, si tenían su tutela, mostraban su conformidad. El procedimiento experimental 

fue llevado a cabo tras su aprobación por el comité de ética de la Universidad de Málaga 

(CEUMA: 2014-0005-H) y siempre bajo la estricta observancia de los principios éticos 

para la investigación médica sobre sujetos humanos según la Declaración de Helsinki 

(Asociación Médica Mundial) y la ley de protección de datos de carácter personal (Real 

Decreto 1720/2007, de 21 de Diciembre). 

Los centros que han colaborado en la realización del presente trabajo y con los 

que se firmaron los convenios pertinentes se detallan a continuación: 
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 Asociación de Familiares de Alzheimer de Fuengirola, Málaga. 

 Asociación de Familiares de Alzheimer de Mijas.  

 Asociación de Familiares de Alzheimer de La Línea (Unidad de Estancia Diurna, 

Campo de Gibraltar Oriental), Cádiz. 

 Residencias para mayores Seniors, S.L., en sus centros de la provincia de Málaga 

de Vélez-Málaga, Torre del Mar, Marbella y Benalmádena. 

 Centros Residenciales para Personas Mayores ‘Mapfre-Quavitae’ en sus centros 

de Marbella (Málaga), Maestranza (Madrid), Albufera (Madrid) y Valencia. 

 Centro de día "Ayudía" de Mijas Costa, Málaga. 

 Centro residencial ‘Castilla’, Málaga.  

 

 El proceso de selección y derivación de los pacientes se realizó por parte de los 

propios profesionales de cada institución. Para asegurar la correcta selección de la 

muestra se informó a las/los psicólogas/os de cada centro de los objetivos del estudio, los 

requisitos que debían de cumplir los participantes, así como de los criterios de 

inclusión/exclusión. 

  Una vez seleccionados los participantes, se les informó a ellos y/o a los familiares de 

los objetivos de la investigación y se corroboró su voluntad de participación en la misma. 

Tras la aceptación y firma del consentimiento informado (por los participantes o, en los 

casos pertinentes, los tutores legales), se les aplicó el correspondiente protocolo 

experimental. 

 Para ello, se procedió a recoger información sobre el rendimiento cognitivo, 

emocional y funcional mediante pruebas sencillas, que cumplen criterios de validez, 

sensibilidad y fiabilidad. En concreto fueron empleadas el mini-examen cognoscitivo de 

Lobo (MEC), el cuestionario abreviado sobre el estado mental (SPMSQ), la escala de 

depresión geriátrica en su versión reducida GDS-15 y el índice de Barthel (para una 

descripción más detallada de cada prueba ver apartado correspondiente). 

 En la mayoría de los centros estas pruebas se pasan de forma habitual y protocolaria, 

por lo que se presentaban dos opciones: una, que los centros tuvieran ya la información 

sobre sus pacientes porque les habían sido pasadas dichas pruebas -el requisito que se 

exigía era que no tuviesen una antigüedad mayor de seis meses- y, dos, que en aquellos 
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centros en los que no se habían  pasado estas pruebas o hacía más de seis meses de ello, 

se les pasaba por el evaluador antes de comenzar la evaluación con la batería emocional. 

 Teniendo en cuenta todo lo expuesto anteriormente, la asignación de cada sujeto a 

cada una de las tres condiciones experimentales se realizó atendiendo a la concordancia 

entre el diagnóstico aportado por los centros de referencia junto con la valoración 

cognitiva/funcional realizada. Los grupos experimentales quedaron encuadrados de la 

siguiente manera: 

 Grupo 1: Control (n=45). Formado por personas mayores de 65 años, sin anomalías 

cognitivas ni del estado de ánimo.  Las puntuaciones en el MEC debían estar entre los 30 

a 35 puntos, considerado como normalidad en la baremación. También se les pasó el 

SPMSQ, para contrastar la puntuación cognitiva obtenida. Las puntuaciones normales 

eran de 0 a 2 puntos. La puntuación en el Índice de Barthel (indicadora de la actividad 

funcional en las actividades de la vida diaria) preferentemente buscada era de 

independencia, auqnue en el caso de que hubiese cierta dependencia en algunas 

actividades no debía estar relacionada con patología cerebral ni enfermedades 

incapacitantes importantes (por ejemplo, se admitía que la persona mayor no pudiese 

deambular a causa de la fractura de una pierna). En el caso de personas que vivían de 

forma independiente en su domicilio, las quejas subjetivas de dificultades cognitivas eran 

confirmadas por un informante.  

  

 Grupo 2: DCL (Deterioro Cognitivo Leve) (n=24). En este grupo se ha incluido a 

aquellas personas seleccionadas por cada centro que tenían diagnosticados como 

deterioro cognitivo,  con una puntuación en el MEC de entre 24 y 29 puntos, indicadores 

de sospecha de deterioro cognitivo. En el SPMSQ se admitían puntuaciones entre 3 y 4 

puntos y, al igual que en el grupo anterior, la puntuación obtenida en el Índice de Barthel 

relativa autonomía en las AVDs. Las quejas subjetivas de déficits cognitivos eran 

confirmadas por los profesionales, familiares o allegados.   

 

 Grupo 3: EA (personas con Enfermedad de Alzheimer probable) (n=32). Para ser 

incluida en este grupo se precisaba que la persona estuviese diagnosticada de Enfermedad 

de Alzheimer en el centro de procedencia y que hubiesen llegado al mismo derivada por 

un servicio de neurología. Adicionalmente, contaban con alteraciones funcionales en su 

vida diaria y un cribado positivo en las pruebas de rastreo cognitivo, considerándose que 
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debía tener una puntuación menor de 24 puntos en el MEC. Esta puntuación era 

contrastada con la obtenida en el SPMSQ, que debía ser mayor de cinco puntos.  

 Una vez realizada la evaluación inicial se procedió a la pasación de la batería de 

emociones. Para ello, cada participante realizó de forma individual una batería 

informatizada de 15 tareas. La prueba está compuesta de cinco subtests del FAB (Florida 

Affect Batery) (Bowers et al, 1991), que ha sido validada como una medida de la 

percepción emocional (a través de los canales de expresión facial y prosodia). El resto de 

pruebas empleadas fueron adaptadas de esta batería y han sido previamente aplicadas a 

otras poblaciones con alteraciones neurológicas tales como epilepsia (Carvajal et al., 

2009) o síndrome de Down (Carvajal et al., 2012).   

 Las evaluaciones fueron llevadas a cabo en los centros pertinentes o en una consulta 

privada de psicología. La evaluación constaba de 2 sesiones, con un intervalo entre 

sesiones de una semana. La duración de cada sesión oscilaba en torno a una hora 

(incluidos tests de cribaje), dependiendo de características personales, de la presencia de 

deterioro cognitivo y de su severidad.  

 

4.2.4 Instrumentos 

 El material utilizado ha constado de pruebas de papel y lápiz y pruebas 

informatizadas, para lo que se requirió de ordenadores portátiles con pantallas de tamaño 

de 15 pulgadas. Las pruebas empleadas se detallan a continuación.  

 

4.2.4.1 Pruebas de rastreo cognitivo, funcional y estado de ánimo. 

 Previamente a la pasación de la batería de exploración de emociones se han utilizado 

pruebas breves llamadas de cribaje, screening o rastreo cognitivo. Son pruebas breves 

pero que proporcionan mucha información sobre los déficits. Las pruebas de cribaje 

utilizadas han sido las siguientes: 

 Miniexamen cognoscitivo de Lobo (MEC) (Lobo et al., 1979). Constituye una versión 

adaptada y validada en España del MMSE (Mini-Mental State Examination) de Folstein 

(1975), con la que se ha tratado de detectar y cuantificar tanto el potencial cognitivo como 

posibles desórdenes funcionales de forma rápida y práctica. Consta de 35 ítems en los que 
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se valoran la orientación espacio-temporal, la memoria de fijación y reciente, la atención-

concentración y el cálculo, el lenguaje comprensivo y expresivo, el pensamiento abstracto 

y la construcción visuoespacial. La interpretación se basa en la suma de las puntuaciones 

de cada ítem, contabilizando un total de 35 puntos. Por su sencillez se administra en un 

tiempo breve de aproximadamente diez minutos sin necesidad de utilizar material 

adicional.  

 Las puntuaciones son las siguientes: 35-30, normal; 29-25 deterioro cognitivo leve; 

24-20 deterioro cognitivo moderado, puntuación indicadora de demencia; 19-15 es 

indicadora de demencia moderada y 14-0 de demencia severa.  

 Cuestionario Portátil del Estado Mental de Pfeiffer (SPMSQ) (Pfeiffer, 1975). El 

SPMSQ es un instrumento de administración rápida, igualmente,  especialmente indicado 

para personas con bajo nivel de escolarización. Aporta en pocos minutos información 

sobre la memoria a corto y largo plazo, orientación, información sobre hechos cotidianos 

y la capacidad para realizar un trabajo matemático seriado. Consta de 10 ítems, 

contabilizándose el número de errores. El punto de corte para indicar deterioro cognitivo 

se encuentra en 3 o más errores en el caso de personas que sepan al menos leer y escribir, 

y de 4 o más para los que no. A partir de esta puntuación existe la sospecha de deterioro 

cognitivo (Martínez de la Iglesia et al., 2001). 

 Índice de Barthel (Mahoney y Barthel, 1965; en Cid-Ruzafa y Damián-Moreno, 

1997). Se trata de una medida genérica que valora el nivel de independencia del paciente 

con respecto a la realización de algunas actividades básicas de la vida diaria (AVD). Este 

índice es recomendado por el ‘Royal College of Physicians’ para evaluar las actividades 

básicas de la vida diaria (ABVD) en pacientes ancianos. Se valora mediante la asignación 

de diferentes puntuaciones y ponderaciones según la capacidad del sujeto para llevar a 

cabo las ABVD. Evalúa 10 actividades: comer, trasladarse entre la silla y la cama, aseo 

personal, uso del retrete, bañarse/ducharse, desplazarse (andar en superficie lisa o en silla 

de ruedas), subir/bajar escaleras, vestirse/desvestirse y control de esfínteres. A cada 

actividad se le asigna una puntuación de 0, 5 ó 10 puntos según los criterios de realización, 

es decir, si la persona es dependiente para esa tarea, lo hace con ayuda o de forma 

independiente.  
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 Las puntuaciones abarcan el rango de 0 a 100, siendo: 0-20, dependencia total; 21-

60, dependencia severa; 61-90, dependencia moderada; 91-99, dependencia escasa; 100, 

independiente. 

 El tiempo de cumplimentación es aproximadamente de cinco minutos y la recogida 

de información se realiza a través de observación directa y/o interrogatorio del paciente 

o, si su capacidad cognitiva no lo permite, de su cuidador o familiares.  

 Escala de depresión geriátrica de Yesavage (GDS, por sus siglas en inglés: ‘Geriatric 

depression scale’). Creada por Yesavage et al. (1983), es un instrumento para medir la 

depresión en adultos mayores. Fue empleada su versión corta, de 15 ítems. Los puntos de 

corte de la versión reducida son los siguientes: de 0 a 5 se consideran normales; de 6 a 9 

indican depresión probable y  de 10 a 15 puntos indican depresión establecida (Martínez 

de la Iglesia et al, 2002).  

  El custionario corto resulta más sencillo de usar para los pacientes con afecciones 

físicas y pacientes con demencia leve a moderada debido a los problemas de atención y 

fatigabilidad, pudiendo completarse en un tiempo de 5 a 7 minutos (Martínez et al, 2005).  

 

4.2.4.2.-Batería de exploración de emociones 

 La batería empleada está compuesta por 5 subtest del FAB (Florida Affect Batery) 

(Bowers et al, 1991así como otras pruebas adaptadas de esta batería (Carvajal et al., 2009) 

y que fueron aplicadas a poblaciones neurológicas sometidas a lobotomía temporal para 

el tratamiento de epilepsias refractarias Carvajal et al., 2009) o con discapacidad cognitiva 

por síndrome de Down (Carvajal et al., 2012).   

 Para la realización de este estudio se han elegido las siguientes pruebas de la batería 

de emociones que han sido agrupadas por el tipo de demanda cognitiva que requieren 

para su correcta ejecución y que evalúan la atención selectiva, discriminación facial y 

reconocimiento de expresiones emocionales sin clara implicación de los componentes 

gramatical y semántico del lenguaje. Esto ha sido corroborado mediante un análisis de 

varianza confirmatorio. En concreto, los participantes de los tres grupos experimentales 

han realizado las siguientes pruebas: 

 Matrices: suma de tiempos y aciertos en matrices de caras.  

 FAB.1: número de aciertos. 
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 FAB.2: número de aciertos. 

 FAB5.A: número de aciertos 

 FAB.5B: número de aciertos. 

 Prosodia: número de aciertos en la identificación del tono.  

 

 A continuación se hace una descripción detallada de cada uno de los subtests de la 

batería seleccionados, así como de la forma en que fueron pasados.  

 

 

4.2.4.2.1.  Matrices  

 A través de esta prueba se pretende estimar la velocidad de procesamiento de las  

distintas expresiones faciales estudiadas, basándose en el paradigma de “a face-in-the-

crow effect” de Hansen y Hansen (1988). Consta de 60 diapositivas distribuidas en dos 

grupos de 30, en cada una de las cuales aparecen 32 fotografías de caras de personas 

expresando una emoción.  

 En algunas de estas pantallas todas las fotografías son iguales (las 32) y en otras una 

de las fotografías es distinta al resto. La tarea de los sujetos consistió en estimar si todas 

las fotos eran iguales o si había algo diferente. Se controlaron el número de aciertos (igual 

o diferente) y el tiempo invertido en la toma de decisión. Las pantallas donde había una 

fotografía diferente variaban en función de que fuese: (1) el mismo modelo con una 

expresión diferente; (2) distinto modelo con la misma expresión y (3) distinto modelo 

con distinta expresión. 

 Para su pasación, lo primero que se hizo fue explicar a las personas en qué consistía 

la tarea, haciendo énfasis en que debían contestar lo antes posible porque se tendría en 

cuenta el tiempo. En primer lugar se presentaba el archivo con las pantallas "matrices 0", 

que servía como EJEMPLO para que la persona se fuese acostumbrando a la mecánica 

de la prueba. Así, el procedimiento consistió en mostrarle las primeras 4 láminas al tiempo 

que se le iba preguntando si  “es igual o hay algo diferente” y se le ofrecía ayuda si no 

acertaba. Las siguientes 12 láminas se consideraban de ENSAYO sin ayuda, dejando que 

fuese la persona por sí sola la que decidiera si todo era igual o había algo distinto. 
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 Una vez finalizadas las presentaciones de ejemplo, se comienza con la evaluación de 

matrices propiamente dicha. Ésta se divide en dos partes, con 30 diapositivas cada tanda 

y dejando un descanso de unos minutos entre las dos tandas. Se advierte que en lugar de 

dibujos ahora aparecerán caras, haciendo hincapié en que cuenta como “diferente” tanto 

que sea distinta persona como que sea la misma persona con una expresión diferente. 

 En la prueba de matrices se contabilizan tanto los aciertos y errores en el 

reconocimiento como la latencia de respuesta. Así, cada vez que la persona diga si es 

"diferente" o "igual", se pasa con celeridad a la siguiente pantalla para que la persona no 

pierda la atención.  

 

4.2.4.2.2.- F.A.B. 1. Discriminación de la identidad facial 

 En cada una de las diez diapositivas o pantallas de esta prueba de la Florida Affect 

Battery aparecen dos fotografías de caras de modelos con una expresión neutra. El sujeto 

debe decidir si se trata o no de modelos diferentes. En unas pantallas las dos fotografías 

coinciden mientras que en otras corresponden a modelos diferentes.  

 En esta prueba solo debe centrarse la persona evaluada en identificar y discriminar 

entre los rostros de los modelos sin tener en cuenta las expresiones emocionales. 

 

4.2.4.4.3.- F.A.B. 2. Discriminación de la expresión facial. 

 En la tarea de Florida 2 se muestran quince pantallas en las que aparecen dos 

fotografías del rostro de modelos en cada una de ellas, una en la parte superior y otra en 

la parte inferior. Si en la prueba anterior se debía discriminar la identidad, en esta ocasión 

la tarea consiste en discriminar entre las emociones que expresan las modelos de las dos 

fotografías. Unas veces muestran la misma expresión y en otras muestran expresiones 

diferentes. Se debe  indicar si son o no expresiones diferentes. 
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4.2.3.4.3.- F.A.B. 5A. Selección del modelo y F.A.B. 5B. Selección de la expresión 

emocional.  

Para las pruebas de Florida 5A y 5B se utiliza el mismo set de diapositivas. En la 

prueba FAB 5A se le presenta a la persona evaluada una diapositiva del rostro de una 

modelo y, a continuación, se le presenta otra diapositiva con cinco caras de modelos 

distintas. La expresión de la cara de la modelo en solitario de la primera diapositiva es 

diferente que la que expresa en la segunda diapositiva en el conjunto de las cinco fotos. 

La tarea consiste, por tanto, en identificar y seleccionar la modelo que ha sido presentada 

en primer lugar de entre cinco fotografías, donde tan solo una es de la persona que ha 

visto anteriormente. Para conseguir acertar en la elección, se debe ‘desactivar’ la emoción 

que se ha asociado a la modelo y ser capaz de eliminar emociones y rostros que actúan 

como estímulos distractorios.  

 En la prueba de Florida 5B, que como se ha comentado anteriormente son las mismas 

diapositivas que en FAB 5A, la descripción de la tarea es muy similiar, diferenciándose 

en que en esta prueba la persona debe ‘registrar’ la emoción que expresa la modelo que 

ve en solitario y seleccionar la modelo de entre las cinco que se le proponen en la segunda 

diapostiva que expresa la emoción similar a la de la modelo que vio en la primera 

diapositiva. El total de ítems contabilizados son diez.                                                                              

  

4.2.4.2.5 Valoración afectiva de prosodia.  

 Los sujetos deben oir nueve frases grabadas por una mujer, donde el contenido 

emocional puede ser de alegría, tristeza, miedo, ira o de contenido neutro y puede 

concordar o no con el tono afectivo con el que son expresadas. La prosodia es expresada 

en las mismas categorías emocionales que los contenidos, es decir, alegría, tristeza, 

miedo, ira o neutro (tabla 8) La tarea para la persona evaluada consiste en seleccionar 

una cara de entre las cinco que se le muestran impresas en papel tras oír cada una de las 

frases. Cada cara refleja una de las emociones equiparables al contenido. 
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Tabla 8 

 

Listado de frases escuchadas en la tarea de Prosodia.  

 

Frases Contenido Tono 

1.- El chico llora sobre la tumba de su madre. Tristeza Neutro 

2.-He ganado la medalla de oro en natación. Alegría Alegría 

3.- El niño llora sobre la tumba de su madre.  Tristeza Tristeza 

4.- Esta noche creí ver a alguien tras la ventana. Miedo Miedo 

5.- La pared del salón es de color blanco. Neutro Tristeza 

6.- He ganado la medalla de oro en natación. Alegría Miedo 

7.- Me han pinchado la rueda del coche. Ira Alegría 

8.- La pared del salón es de color blanco.  Neutro Neutro 

9.- He ganado la medalla de oro en natación.  Alegría Ira 

 

 

4.2.5. Pruebas estadísticas. 

Para comprobar la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre los 

tres grupos experimentales se utilizó una prueba de análisis de varianza de un factor 

(ANOVA de un factor) para cada variable dependiente. En el caso de que no se cumpliese 

el supuesto de homogeneidad de varianza se analizaron los datos mediante la prueba de 

Welch, que representa una alternativa robusta al estadístico F del ANOVA cuando no se 

puede asumir que las varianzas son iguales. Además de determinar si existen diferencias 

significativas entre los diferentes grupos experimentales, se comprueba si las variables 

edad y nivel de depresión están relacionadas con las variables dependientes.  

 Una vez determinada la existencia de diferencias significativas entre las variables, se 

calculó eta al cuadrado para apreciar la relevancia de los resultados, expresando la 

proporción de varianza que podemos atribuir a cada fuente de diferencias, esto es, la 

medida del tamaño del efecto. 
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 En los casos en los que sí existían diferencias estadísticas entre los grupos, se realizó 

un análisis a posteriori, para comparaciones por pares, mediante el empleo del método de 

la diferencia significativa honesta propuesto por Tukey o método HSD (Honestly 

Significant Difference) o el T3 de Dunnett para realizar comparaciones por pares de 

medias tras el uso de la prueba de Welch (cuando se violaba el supuesto de homogeneidad 

de la varianza).  

 Asimismo, se utilizó un análisis factorial de tipo confirmatorio. Este análisis permite 

determinar si la agrupación de las tareas en función de las demandas cognitivas que 

conllevan se corresponden con lo que cabría esperar desde un punto de vista teórico. La 

hipótesis a priori es que las pruebas seleccionadas para el estudio 2  (aciertos en matrices, 

FAB1, FAB2, FAB5A, FAB5B y prosodia) saturarían en un mismo factor (es decir, la 

atención selectiva, la identificación de rostros, el reconocimiento emocional y la 

memoria de trabajo en tareas que no requiere una clara implicación de los componentes 

semánticos y sintácticos del lenguaje. El análisis factorial confirmatorio nos aporta el 

nivel de confianza necesario para poder aceptar o rechazar dicha hipótesis. Por último, se 

comprobó si existían diferencias significativas entre los grupos examinando las 

puntuaciones factoriales de cada sujeto mediante la prueba ANOVA o su alternativa en 

caso de no cumplirse el supuesto de homogeneidad de la varianza y los correspondientes 

análisis a posteriori. 

 Para todos los casos, se establecieron como estadísticamente significativos los 

valores de p≤0.05.  

 

4.3.- Resultados 

 Teniendo en cuenta que en el rendimiento cognitivo han sido claramente establecidas 

diferencias a lo largo del envejecimiento y que el estado de ánimo de la persona puede 

constituir un sesgo en el procesamiento emocional, para determinar la posible existencia 

de diferencias entre los diferentes grupos experimentales en el rendimiento en las pruebas 

relacionadas con la atención selectiva, discriminación facial y reconocimiento de 

expresiones (con menor implicación de componentes gramatical y semántico del 

lenguaje) se ha comprobado la relación con la edad y la depresión. De la muestra 

empleada, la prueba ANOVA reveló que no existían diferencias significativas entre los 

grupos en las variables edad (F(2,98)=1,44; p>0.05) ni en las puntuaciones en la escala 
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de depresión geriátrica  (F(2,98)= 1,19; p>0.05). Puesto que ninguna de las variables 

estudiadas ha aportados diferencias significativas, se ha realizado un análisis de varianza 

entre sujetos sin recurrir al análisis de covarianza para determinar la existencia de 

diferencias significativas entre los grupos para cada una de las variables dependientes. 

Tampoco se observaron diferencias entre grupos en el índice de Barthel (F(2,98)= 1,07; 

p>0.05) (tabla 9). 

 

Tabla 9 

Descripción de la variable edad, Escala de depresión geriátrica de Yesavage (GDS) e Índice de Barthel en 

los tres grupos.  

GRUPOS EDAD GDS BARTHEL 

Control  80,76 3,46 77,78 

DCL 83,00 4,38 75,00 

EA 82,78 4,16 68,13 

 

 Los resultados de la ejecución en las pruebas que evalúan atención selectiva, 

discriminación facial y reconocimiento de expresiones (con menor implicación de 

componentes gramatical y semántico del lenguaje) se detallan a continuación: 

 En la prueba de matrices, los datos obtenidos muestran la existencia de diferencias 

estadísticamente significativas en el número de aciertos entre los grupos (F(2,96)=4.06, 

p=0.02, ɳ2=0.08). Los análisis a posteriori revelaron que el grupo de Alzheimer rindió en 

esta prueba de manera significativamente menor que el grupo control (p=0.01), indicando 

la menor capacidad en las personas con Enfermedad de Alzheimer para la discriminación 

de caras y discriminación de las expresiones faciales emocionales. Sin embargo, en 

sujetos con DCL no resultó afectada la ejecución en esta prueba. 
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Figura 15. Sumatorio de aciertos en matrices. Existen diferencias significativas entre el grupo de EA frente 

al grupo control de personas mayores (** p ≤ 0.01). 

 

     Con respecto al tiempo de ejcución de esta prueba, se observaron diferencias entre los 

grupos (F(2,88)=3.69, p=.03, ɳ2=0.08). Estas diferencias fueron entre el grupo control y 

el grupo EA (p≤0.05). Los resultados evidenciaron que junto a un mayor número de 

errores, las personas con EA tardan más tiempo en ejecutar esta prueba.  
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Figura 16. Sumatorio de Tiempo (segundos) en matrices. Existen diferencias significativas entre el grupo 

de EA frente al grupo control de personas mayores (* p ≤ 0.05). 

 

 

 En las pruebas pertenecientes a la batería de Florida (FAB1, FAB2, FAB 5A y FAB 

5B), los resultados obtenidos del análisis de los aciertos revelaron la existencia de 

diferencias significativas entre los grupos para las pruebas FAB1 F(2,98)=7.71, p= 0.001, 

ɳ2 = 0.14; FAB5A (F(2,96)=6.82, p=0.002, ɳ2=0.12) y FAB5B (F(2,96)=4.93, p=0.009, 

ɳ2=0.093, mostrando los análisis a posteriori que estas diferencias halladas se dan entre 

el grupo control y los sujetos diagnosticados de enfermedad de Alzheimer (p=0.001; 
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p=0.028 y p=0.05 para FAB1, FAB5A y FAB5B, respectivamente). Asimismo, se 

observaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos DCL y EA en la 

prueba FAB1 (p=0.01), mostrando los sujetos con EA las medias más bajas en el 

rendimiento en esta prueba.  

 

0

2

4

6

8

10
CONTROL

DCL

ALZHEIMER

***
##

 

Figura 17. Número de aciertos en FAB 1. Existen diferencias significativas entre el grupo de EA y el grupo 

control de personas mayores (*** p ≤ 0.001). También existen diferencias significativas entre el grupo de 

EA y al grupo de DCL (## p ≤ 0.01). 
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Figura 18. Número de aciertos en FAB 5A. Existen diferencias significativas entre el grupo de EA y el 

grupo control de personas mayores (*** p ≤ 0.001). También existen diferencias significativas entre el 

grupo de DCL y el de control (* p ≤ 0.05). 
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Figura 19. Número de aciertos en FAB 5B. Existen diferencias significativas entre el grupo de EA y el 

grupo control de personas mayores (* p ≤ 0.05). También existen diferencias significativas entre el grupo 

de EA y al grupo de DCL (## p ≤ 0.05) y entre el grupo de DCL y control (* p ≤ 0.05). 

 

En relación a la prueba FAB2, y tras realizar la corrección de Welch (puesto que 

los datos no satisfacen supuesto de homogeneidad de varianzas), se comprobó que no 

existen diferencias significativas entre los grupos (F(2,50.51)=1.37, p=0.28, ɳ2=0.03). 
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Figura 20. Número de aciertos en FAB 2. No existen diferencias significativas entre los grupos. 

 

 En el último de los elementos evaluados en este estudio, la prosodia, encontramos 

diferencias significativas entre las tres poblaciones estudiadas F(2,89)=3.69, p=0.03, 

ɳ2=0.08. Aplicando la DHS de Tukey se obtienen diferencias entre el grupo control y el 

grupo de enfermedad de Alzheimer (p=0.05).  
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Figura 21. Número de aciertos en identificación del tono en Prosodia. Existen diferencias significativas 

entre el grupo de EA y el grupo control de personas mayores (* p ≤ 0.05). 

 

 Por otro lado, para determinar la relación entre las puntuaciones obtenidas por los 

sujetos en distintas escalas relacionadas con la atención selectiva, discriminación facial y 

reconocimiento de expresiones (menor implicación de los componentes gramatical y 

semántico del lenguaje), los datos obtenidos se analizaron mediante análisis factorial de 

tipo confirmatorio. Las comprobaciones realizadas confirman que la matriz de 

correlación ha sido apropiada para realizar este análisis (test de esfericidad de Bartlett’s: 

χ2= 100,116; gl=15; p=0.000; test KMO para la adecuación muestral = 0.750). Mediante 

un análisis de componentes principales se determina que todas las variables tienen 

saturación por encima de 0.4 en este factor. La saturación en el factor de cada una de las 

pruebas se indica en la tabla 10. 

 Posteriormente, tras el cálculo de las puntuaciones factoriales para cada sujeto, se 

realizó un ANOVA con el objetivo de comprobar la existencia de diferencias entre los 

grupos. Los resultados revelan diferencias significativas entre los grupos (F(2,87)=9.17, 

p<.001; ɳ2=0.17). Los análisis a posteriori determinaron que las puntuaciones obtenidas 

por los grupos con deterioro cognitivo (DCL y EA) fueron significativamente menores 

que las obtenidas por el grupo control (p= 0.04 y p=0.00 control versus DCL y EA, 

respectivamente). 
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Tabla 10 

Análisis factorial. KMO=0.750; 2=100,116; p=0.000 

Matriz de componentes Componente 

SUMATORIOMATRICES 0.654 

FAB_1_ACIERTOS 0.556 

FAB_2_ACIERTOS 0.593 

FAB_5A_ACIERTOS 0.789 

FAB_5B_ACIERTOS 0.689 

EMPAREJAMIENTOCARASPROSODIA 0.598 

 

 

Tabla 11 

Estadísticos descriptivos de las puntuaciones factoriales de cada grupo experimental.  

GRUPOS Media Desviación típica 

Controles 0.4246422 0.97496709 

Deterioro cognitivo leve -0.1844147 1.03085139 

Enfermedad de Alzheimer -0.5171208 0.71430633 

 

 

4.4.- Conclusiones 

 Analizando los datos de manera conjunta, y teniendo en cuenta los aspectos 

específicos de atención selectiva, discriminación facial y reconocimiento emocional (con 

menor implicación de los componentes gramatical y semántico del lenguaje), los 

resultados obtenidos en la batería de Florida revelan que la discriminación de rostros no 

se ve afectada en DCL. Como era de esperar, el grupo de EA sí presenta diferencias 

significativas en el rendimiento en matrices, siendo, por tanto, mucho mayor la latencia 

de respuesta entre este grupo y el control. 

 Por lo que respecta a la capacidad para discriminar rostros, la discriminación de la 

identidad facial, se comprueba que no se ve afectada en las personas con DCL cuando se 

trata de decidir entre pares de modelos (FAB 1). En cambio, las personas diagnosticadas 
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de EA presentan dificultades notorias en este proceso. Así, se observaron diferencias 

significativas entre este grupo con respecto a los otros dos (DCL y control).  

 Por otra parte, con las pruebas de reconocimiento facial de expresiones emocionales 

se obtiene que las personas con deterioro cognitivo leve no presentan un rendimiento muy 

distinto del observado en el grupo control (FAB 2). Por tanto, se puede decir que la 

capacidad para identificar las emociones faciales se encuentra preservada en el grupo de 

DCL, afirmación que puede extenderse al caso de personas con EA. Estos resultados, 

contradicen estudios previos en los que se ha encontrado alteraciones en el 

reconocimiento de expresiones faciales emocionales en DCL (Sarabia-Cobo et al., 2015; 

Teng et al., 2007; Varjassyová et al., 2013; Yang et al., 2015), atribuyéndose 

principalmente a alteraciones en la fase de codificación estructural del estímulo o en los 

estadíos tempranos de procesamiento en los que los estímulos resultan individualizados. 

Una variable a tener en cuenta es que, recientemente, se ha refutado la antigua hipótesis 

de universalidad en el reconocimiento emocional (Jack et al., 2012), observándose 

diferencias transculturales. Tampoco puede descartarse la influencia de los diferentes 

procedimientos usados Posiblemente, estas diferencias metodológicas podrían explicar, 

al menos en parte, las discrepancias encontradas en nuestro estudio con respecto a otros 

estudios en los que se evalúa la identificación simple de emociones en la EA (Drapeau et 

al., 2009). Sin embargo, aunque algunos autores han encontrado un deterioro en el 

reconocimiento de las expresiones faciales en EA (Burnham y Hogervorst, 2004; Weiss 

et al., 2008), otros han revelado que los déficits en el reconocimiento emocional podrían 

deberse a la atrofia progresiva de la amígdala, de la corteza temporal anterior y de la 

corteza frontal orbital (Laveneu y Pasquier, 2005) procesos que sólo se verían afectados 

durante el avance de la enfermedad. Por lo que, según en el momento temporal en que se 

realicen las evaluaciones, el reconocimiento emocional simple podría resultar intacto (en 

García-Rodriguez et al., 2008), como ocurriría en nuestro estudio.  

 Los resultados obtenidos en nuestro estudio revelan que tanto la  identificación de 

rostros (FAB1) y la de expresiones emocionales faciales (FAB2) no se verían afectadas 

en DCL. Sin embargo, el rendimiento en EA se vería facilitado cuando se emplea un 

estímulo emocional. Resulta interesante comprobar, de este modo,  cómo el grupo de EA 

presenta dificultades a la hora de identificar caras pero, si las demandas de memoria no 

son muy altas, sí mantiene preservada la capacidad de reconocer las emociones. 



                                                                                                                              Estudio 2 

 

111 

 

 Así, cuando los requisitos de la tarea conllevan una mayor carga cognitiva, en las que 

hay que mantener de forma activa la identificación de un rostro (FAB 5A) o de una 

expresión emocional facial (FAB 5B), para posteriormente trabajar con esta información, 

sí resultan afectadas en situaciones de deterioro cognitivo, observándose diferencias 

significativas entre el grupo control con respecto al grupo DCL y EA. Estos datos estarían 

en concordancia con estudios previos en los que la memoria de trabajo resulta afectada 

tanto en DCL (Gagnon y Belleville, 2011; Montero-Odasso et al., 2009) como en EA 

(Crawford et al., 2013; Huntley y Howard, 2010). Aunque estudios recientes han puesto 

de manifiesto que la memoria de trabajo puede beneficiarse cuando se implica 

información emocional (Mammarella y Fairfield, 2014), en la mayoría de ellos se 

concluye que en DCL y EA el mantenimiento y la manipulación de la información no se 

verían facilitadas por estímulos emocionales (Mammarella y Fairfield, 2014).  

 Finalmente, en la última de las variables estudiadas, el emparejamiento de la prosodia 

con la emoción facial correspondiente, tan solo se encuentran diferencias significativas 

en el rendimiento del grupo de EA comparado con el grupo control, no existiendo 

diferencias en la ejecución de la tarea entre el grupo de sujetos sin deterioro cognitivo y 

el grupo de DCL. Estos resultados pueden sugerir varias interpretaciones: la primera sería 

que las personas con EA identifican la emoción expresada en la frase pero tienen 

dificultades para conseguir asociarla con una emoción facial, por dificultades en la 

memoria de trabajo. También puede ocurrir que las personas con EA presenten 

dificultades en la inhibición del estímulo distractor que constituye el contenido de la frase, 

por lo que no puedan centrase en la prosodia, emparejando de forma errónea la emoción 

facial con la expresión verbal.  La última explicación vendría dada por problemas en la 

comprensión de la prosodia.  

 Confrontando los datos, la primera interpretación sería contradictoria con respecto a 

los resultados hallados con las pruebas FAB 5A y FAB 5B, puesto que no se han 

observado déficits en participantes con DCL. Sin embargo, estas discrepancias podrían 

explicarse, al menos en parte, recurriendo al ampliamente aceptado modelo de memoria 

de trabajo de Baddeley y Hitch (1974). Según este modelo, la memoria de trabajo estaría 

compuesta de tres componentes principales -actualmente se aceptan cuatro-: el bucle 

fonológico, el visuoespacial y el ejecutivo central. Así, las divergencias encontradas entre 

las tareas FAB5A y FAB5B y la de prosodia podrían ser debidas a que requieren de 
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componentes diferentes de la memoria de trabajo: Bucle visuo-espacial versus 

fonológico.  

 Por otra parte, con respecto a la segunda interpretación, inhibir el contenido del 

lenguaje para centrarse en el tono de voz conllevaría control ejecutivo. Sin embargo, en 

EA se ha observado una relativa preservación de los procesos de inhibición (Kensinger 

et al., 2003). Aunque no podemos descartar esa posibilidad, posiblemente los déficits 

observados en la asociación de un tono con el rostro correspondiente se deba a otros 

procesos. En este sentido, alteraciones en la prosodia han sido documentadas desde 

estadíos iniciales de la EA  (Ross y Mesulam, 1979; Tosto et al., 2011). No solo se han 

detectado problemas en la comprensión prosódica, sino que también resulta afectada su 

producción, posiblemente atribuido a alteraciones en el canal auditivo (Tosto et al., 2011). 

Esta prueba puede resultar de utilidad para ayudar discriminar entre estadíos iniciales de 

EA y DCL, debido a los resultados diferenciales obtenidos en las dos poblaciones. 

 Por último, y considerando los resultados obtenidos de forma conjunta en el análisis 

factorial, los datos muestran que la agrupación de las pruebas incluidas en la categoría 

denominada ‘atención selectiva, discriminación facial y reconocimiento de expresiones 

con menor implicación de los componentes semántico y fonológico del lenguaje’ puede 

resultar una herramienta de evaluación útil para discriminar entre envejecimiento 

normal/deterioro cognitivo, ayudando a la descripción del perfil neuropsicológico no sólo 

de la EA, sino también del DCL. Los resultados obtenidos tras la aplicación de estas 

pruebas de forma global, junto con el análisis individual de cada una de ellas, podría 

constituir un marcador temprano de alteraciones cognitivas en el DCL.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

V. Estudio 3 

Evaluación de la atención selectiva, 

discriminación facial y reconocimiento de 

expresiones emocionales con una clara 

implicación de los componentes gramatical y 

semántico del lenguaje. 
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5. ESTUDIO 3 

 

5.1.- Introducción 

 Como se ha señalado en el estudio anterior, no existen datos concluyentes con 

respecto a la posible preservación o afectación del reconocimiento de expresiones 

faciales emocionales en DCL (Varjassyová et al., 2013) y en EA (Burnham y 

Hogervorst, 2004; Drapeau et al., 2009; Kumfor et al., 2014; Weiss et al., 2008), al 

menos en estadios iniciales. Posiblemente el uso de tareas distintas que demandan 

diferentes funciones cognitivas para su correcta realización puedan explicar, al menos 

en parte, estas aparentes contradicciones entre estudios.  

 Por esta razón, el estudio 2 fue diseñado para evaluar si existen diferencias entre el 

envejecimiento normal, DCL y EA en la discriminación facial y reconocimiento de 

expresiones emocionales usando para ello tareas en las que no existe una clara 

implicación de los componentes sintácticos y semánticos del lenguaje para su ejecución, 

con el fin de aislar la influencia de estos componentes en las pruebas. 

 Las palabras “emocionales” pueden ayudar a percibir y entender las expresiones 

faciales de tipo emocional (Lindquist y Gendron, 2013). Se ha puesto de manifiesto que 

el lenguaje no sólo es importante para el reconocimiento de estas expresiones 

emocionales, sino que juega un papel fundamental en la identificación facial (Sexo, 

edad, raza…) (Barrett et al., 2007). El lenguaje está vinculado al conocimiento 

conceptual sobre el mundo (Barrett et al., 2007; Barsalou, 2008), donde los procesos 

semánticos, junto con otros factores contextuales que influyen en la percepción de 

emociones, juegan un papel fundamental en la correcta identificación y categorización 

de expresiones emocionales (Fernández-Dols et al., 2008). En este sentido, el 

conocimiento categórico es importante para una correcta interpretación de señales 

emocionales, estando involucrado el lenguaje en el establecimiento y mantenimiento de 

categorías de expresiones faciales emocionales (Roberson et al., 2010). Además, las 

palabras referentes a emociones faciales pueden influir en la forma en que se procesan 

los rostros, iniciando la estimulación de información sensorial específica previamente 

vinculadas a esas palabras (Barret, 2006; Niedenthal, 2007). Aunque la asociación con 

palabras referentes a emoción no son estrictamente necesarias para realizar tareas de 
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reconocimiento de expresiones faciales emocionales (Lindquist et al., 2006), algunos 

estudios experimentales han revelado que las palabras asociadas a emociones juegan un 

papel destacado en las tareas de percepción de la emoción, de tal manera que la 

eliminación de palabras de contenido emocional, incluso cuando no son necesarias para 

realizar la tarea perceptual, deteriora la precisión de la percepción (revisado en Gendron 

et al., 2012). Incluso, una misma cara puede ser procesada de forma diferente si el acceso 

a la palabra referente a emoción resulta limitado o está accesible (Gendron et al., 2012). 

Por tanto, el lenguaje, en concreto las palabras asociadas a una emoción, ayudan a 

construir percepciones emocionales (Barret, 2006; Gendron et al., 2012; Lindquist et 

al., 2006, 2015; Niedenthal, 2007). No obstante, el proceso inverso también ha sido 

observado, esto es, una facilitación emocional de la comprensión y conceptualización 

de palabras de contenido emocional (Barret et al., 2006; Majid et al., 2012). Por tanto, 

los componentes gramaticales y semánticos del lenguaje pueden ser factores 

importantes al interferir en el resultado de las pruebas que evalúan reconocimiento de 

expresiones faciales.  

 En DCL se han identificado problemas de denominación categorial y por 

confrontación visual (Adlam et al., 2006), mientras que en EA se han detectado 

problemas en la integración gramatical (Montagut et al., 2014) y dificultades en la 

fluidez verbal y la denominación, constituyendo uno de los déficits más tempranos 

(Henry, et al., 2004; Peraita et al., 2000; Verma y Howard, 2012). Sin embargo, aunque 

la categorización semántica resulta afectada de forma gradual en DCL y EA, los 

procesos de asociación semántica presentan un patrón diferente de deterioro 

dependiendo de si son tareas de tipo verbal o visuoespacial, existiendo una facilitación 

de la capacidad semántica por estímulos visuoperceptivos (Caputi et al., 2015). La 

identificación de rostros y el reconocimiento de expresiones faciales requieren, entre 

otras funciones, de habilidades visuoperceptivas. Sin embargo, la influencia de los 

componentes semánticos y sintácticos en este tipo de tareas no ha sido extensamente 

investigada. Por este motivo, el estudio 3 fue diseñado para profundizar en el patrón de 

deterioro en la identificación y reconocimiento de expresiones faciales emocionales en 

DCL y EA, usando para ello tareas que requieren de forma clara de los componentes 

gramatical y semántico del lenguaje. Asimismo, los resultados de este estudio podrían 

indicarnos si estas tareas son sensibles para discriminar entre el perfil de deterioro en 

DCL y EA.  

http://emr.sagepub.com/search?author1=Asifa+Majid&sortspec=date&submit=Submit
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 Para la consecución de estos objetivos se ha utilizado el material y método, los 

procedimientos y análisis estadísticos que se detallan a continuación.  

 

5.2. Material y método 

 

5.2.1. Participantes 

 Para la realización del estudio se ha contado con un total de 99 participantes, 

procedentes de tres sectores: personas que asisten a Asociaciones de Familiares de 

Alzheimer, personas  que viven en centros residenciales para mayores y personas que 

viven en su casa de forma autónoma.  

 Distribuidos por grupos experimentales el n de cada grupo sería 44 personas 

mayores sin deterioro cognitivo, 24 que cumplían los criterios diagnósticos de DCL y 

31 cumplían los de  EA problable.  

 El rango de edad de las personas evaluadas se sitúa entre los 67 y los 92 años (con 

una media de 81,93 y DT= 6,28). En su distribución por sexo, un 70% está representado 

por mujeres y un 30 % por hombres.  

 

5.2.1.1. Criterios de inclusión/exclusión 

 Todos los participantes fueron personas mayores de 65 años. Como criterios de 

exclusión se consideraron: a) padecer algún tipo de enfermedad neurodegenerativa 

diferente a la EA, b) sufrir alguna enfermedad crónica discapacitante, c) padecer algún 

tipo de trastorno psiquiátrico, d) mostrar alguna alteración cognitiva de importancia, 

tales como afasia, agrafia, alexia y/o apraxia, y e) mostrar algún tipo de deficiencia 

sensorial severa.  

 Asimismo, no fueron incluidos en el estudio aquellos participantes en los que existía 

una clara discrepancia entre el diagnóstico neurológico y las puntuaciones en las pruebas 

de rastreo cognitivo y en la valoración funcional. 
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5.2.2.- Procedimiento 

  El procedimiento experimental utilizado fue el mismo que el descrito en el 

estudio 2 y fue llevado a cabo tras su aprobación por el comité de ética de la Universidad 

de Málaga (CEUMA: 2014-0005-H) y siempre bajo la estricta observancia de los 

principios éticos para la investigación médica sobre sujetos humanos según la 

Declaración de Helsinki (Asociación Médica Mundial) y la ley de protección de datos 

de carácter personal (Real Decreto 1720/2007, de 21 de Diciembre). 

 En función de este procedimiento, atendiendo a la concordancia entre el diagnóstico 

aportado por los centros de referencia junto con la valoración cognitiva/funcional 

realizada, se asignó cada sujeto a cada una de las tres condiciones experimentales. En 

este sentido los grupos experimentales fueron: 

 Grupo 1: Control. Se ha incluido en este grupo a aquellas personas mayores de 

65 años, sin diagnóstico de enfermedad neurodegenerativa y puntuaciones en el MEC 

entre 30 a 35 puntos, considerado como normalidad en la baremación. Las puntuaciones 

obtenidas son acordes con la valoración obtenida del SPMSQ, sin una afectación clara 

en las actividades básicas de la vida diaria y sin quejas subjetivas de afectación 

cognitiva. 

 

 Grupo 2: DCL (Deterioro Cognitivo Leve). En este grupo se ha incluido a 

aquellas personas seleccionadas por cada centro dentro de esta categoría que además 

obtuvieron en el MEC entre 24 y 29 puntos, indicadores de sospecha de Deterioro 

cognitivo, corroboradas mediante el SPMSQ, con ausencia de defectos funcionales 

importantes en su vida diaria y con quejas subjetivas (confirmadas por un informante) 

de disminución de la capacidad cognitiva. 

 

 Grupo 3: EA (personas con Enfermedad de Alzheimer probable). Como se ha 

comentado con anterioridad, para ser incluida en este grupo se precisaba que la persona 

estuviese diagnosticada de Enfermedad de Alzheimer (probable) en el centro de 

procedencia y que hubiesen llegado al mismo derivadas por un servicio de neurología. 

Adicionalmente, contaban con defectos funcionales en su vida diaria y un cribado 

positivo en las pruebas de rastreo cognitivo, considerándose que debía tener una 
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puntuación menor de 24 puntos en el MEC. Esta puntuación debería ser confirmada 

mediante el SPMSQ.  

 

 Una vez realizada la evaluación inicial se procedió a la pasación de la batería 

emocional. Para la consecución de los objetivos planteados en este estudio se eligieron 

4 subtest del conjunto de la prueba. Estos subtest fueron elegidos porque para su correcta 

ejecución se requiere de la memoria semántica y emocional tanto de forma inmediata 

como diferida. En concreto, se utilizaron las pruebas de memoria de caras (inmediata y 

diferida) adaptadas del test FAB (Florida Affect Batery) (Bowers, Blonder, & Heilman, 

1991), y la asociación verbal tanto de forma inmediata como diferida extraídas de la 

batería de emociones que han sido previamente aplicadas a otras poblaciones 

neurológicas, tales como epilepsia (Carvajal et al., 2009) o síndrome de Down (Carvajal 

et al., 2012).   

 Todas las evaluaciones fueron  llevadas a cabo en los centros pertinentes en un 

despacho habilitado para tal fin o en una consulta privada de psicología para personas 

que vivían en su casa de forma autónoma.  

 

5.2.3 Instrumentos 

 El material utilizado ha sido pruebas de papel y lápiz o pruebas informatizadas para 

lo que se requirió de ordenadores portátiles con pantallas de tamaño de 15 pulgadas. Las 

pruebas empleadas pueden ser agrupadas como se detalla a continuación.  

 

5.2.3.1 Pruebas de rastreo cognitivo, funcional y del estado de ánimo.  

 Para la valoración de las funciones cognitivas se utilizaron dos purebas de cribaje; 

el Miniexamen cognoscitivo de Lobo (1979) y el Short Portable Mental State de Pfeiffer, 

(SPMSQ, Pfeiffer, 1975). Para no extendernos demasiado, la información sobre las 

pruebas se puede ver en el estudio 2.  

 La valoración del estado del ánimo se realizó a través de la escala de depresión 

geriátrica de Yesavage (GDS), en su versión corta de 15 items (Martínez et al, 2005).  
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 Finalmente, el nivel de dependencia de las personas participantes se evaluó a través 

del Indice de Barthel (Cid-Ruzafa y Damián-Moreno, 1997). 

 

5.2.3.2.-Batería de exploración de emociones 

 La Florida Affect Battery (FAB), inicialmente creada por  Bowers et al. (1991), fue 

ampliada con otras pruebas adaptadas por Carvajal et al. (2009). Esta batería en su 

versión final, utilizada en el conjunto de trabajos que aquí presentamos, ha sido aplicada 

con anterioridad en otras poblaciones como pacientes neurológicos sometidos a 

lobotomía temporal para el tratamiento de epilepsias refractarias (Carvajal et al., 2009) 

o sujetos con discapacidad cognitiva por síndrome de Down (Carvajal et al., 2012). En 

este estudio en concreto, atendiendo al tipo de demanda cognitiva que requieren para su 

correcta ejecución y que evalúan la atención selectiva, discriminación facial y 

reconocimiento de expresiones emocionales con una clara implicación de los 

componentes gramatical y semántico del lenguaje, fueron seleccionadas tres pruebas 

para la consecución de los objetivos planteados. Esto ha sido corroborado mediante un 

análisis de varianza confirmatorio. La descripción pormenorizada de cada una de estas 

pruebas se realiza a continuación. 

  

5.2.3.2.1. DENOMINACIÓN DE CARAS: denominación de la expresión facial.  

 La prueba de denominación de caras es una tarea de producción de lenguaje, donde 

a través de quince diapositivas en las que en cada una aparece el rostro de un modelo 

expresando una emoción o una cara neutra, la persona evaluada debe definir la emoción 

que observa en él. En la hoja de protocolo aparece la emoción correcta para cada 

diapositiva, debiéndose señalar si lo expresado por el sujeto se corresponde o no con 

ésta. Además, se anota cualquier denominación que haga la persona para ser analizada 

con posterioridad y así poder comprobar con los estudios existentes si la forma en que 

la persona expresa la emoción corresponde a una determinada categoría. Por ejemplo, 

una persona puede referirse ante una cara neutra con la expresión "serio", mientras que 

otra lo puede hacer con la expresión "tranquilo". 
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5.2.3.2.2. VALORACIÓN DE CARAS: valoración de la expresión facial. 

 En esta prueba aparecen dieciséis pantallas, en cada una de las cuáles se muestra 

una fotografía. La persona evaluada debe asociar la expresión emocional que muestra la 

cara del modelo con una categoría verbal que la represente. Para ello es necesario que 

primero identifique la expresión emocional que refleja dicho rostro. Se les  proporciona 

a la persona, de manera impresa, seis categorías para que seleccione  la que se ajusta 

mejor a lo cree que siente el modelos. Posteriormente, debe emitir un juicio cuantitativo 

sobre la intensidad de esa emoción (a través de una escala tipo likert entre 1 y 7 puntos, 

siendo 1 la mínima intensidad y 7 la máxima). Para ello se le proporciona una hoja 

donde figuran las categorías.  

  

5.2.3.2.2. F.A.B. 4. Selección de la expresión emocional facial 

 La prueba de Florida 4 es una tarea de reconocimiento emocional. Implica la 

comprensión semántica y la asociación de una categoría verbal, en este caso emocional, 

con determinadas características configuracionales del rostro que representan esa misma 

emoción. La tarea en esta prueba consiste en decirle a la persona en voz alta una emoción 

y ésta debe seleccionar una de las cinco caras que se le presentan y que muestre la misma 

expresión que ha oído.  

 

5.3. Pruebas estadísticas. 

 Para comprobar la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre 

los tres grupos experimentales se utilizó una prueba de análisis de varianza de un factor 

(ANOVA de un factor) para cada variable dependiente. Además de determinar si existen 

diferencias significativas entre los diferentes grupos experimentales, se comprueba si 

las variables edad y nivel de depresión están relacionadas con las variables 

dependientes.  

 Una vez determinada la existencia de diferencias significativas entre variables, se 

calculó eta al cuadrado, que permite apreciar la relevancia de los resultados expresando 

la proporción de varianza que podemos atribuir a cada fuente de diferencias y 

proporcionando la medida del tamaño del efecto. 
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 Cuando se determinaron diferencias estadísticas entre los grupos, se realizaron 

análisis a posteriori para comparaciones por pares mediante el empleo del método de la 

diferencia honestamente significativa propuesto por Tukey o método HSD (Honestly 

Significant Difference).  

 Asimismo, se utilizó un análisis factorial de tipo confirmatorio. Este análisis 

permite determinar si la agrupación de las tareas en función de las demandas cognitivas 

que conllevan se corresponden con lo que cabría esperar desde un punto de vista teórico. 

La hipótesis a priori es que las pruebas seleccionadas para el estudio 3 saturarían en un 

mismo factor (es decir, evaluarían la atención selectiva, discriminación facial y 

reconocimiento de expresiones emocionales con una clara implicación de los 

componentes gramatical y semántico del lenguaje). El análisis factorial confirmatorio 

nos aporta el nivel de confianza necesario para poder aceptar o rechazar dicha hipótesis. 

Por último, se comprobó si existían diferencias significativas entre los grupos 

examinando las puntuaciones factoriales de cada sujeto mediante la prueba ANOVA o 

su alternativa en caso de no cumplirse el supuesto de homogeneidad de la varianza y los 

correspondientes análisis a posteriori. 

 Para todos los casos se establecieron como estadísticamente significativos valores 

de p≤0.05. 

 

5.4. Resultados 

 Además de determinar si existen diferencias significativas entre los diferentes 

grupos experimentales, se comprueba si las variables edad y nivel de depresión están 

relacionadas con las variables dependientes. Ninguna de las dos influyen en las variables 

evaluadas en este estudio.  

 Con respecto a la ejecución en las pruebas que evalúan atención selectiva, 

discriminación facial y reconocimiento de expresiones (con una clara implicación de 

componentes gramatical y semántico del lenguaje) los resultados se detallan a 

continuación.  

 Con respecto a la denominación de caras, los resultados revelan que existen 

diferencias significativas entre los grupos (F(2,95)=3.07, p=0.05, ɳ2=0.06). Las 

comparaciones a posteriori pusieron de manifiesto que estas diferencias se encontraban 
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entre el grupo control y el grupo EA (p≤0.05), no observándose diferencias entre el 

grupo control y los sujetos con DCL ni entre DCL y EA.  
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Figura 26. Número de aciertos en Denominación de caras. Existen diferencias significativas entre el 

grupo de EA y el grupo control de personas mayores (* p = 0.05). 

 

 

 En cuanto a la prueba de valoración de caras (intensidad de la emoción expresada),  

los datos revelaron que no se encuentran diferencias entre los grupos (F(2,93)=2.39, 

p=0.10, ɳ2=0.05). Así pues, el rendimiento en esta tarea es similar en las tres poblaciones 

estudiadas. 
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Figura 27. Número de aciertos en la prueba de Valoración de caras. No existen diferencias significativas 

entre los tres grupos. 

 

Con respecto a los resultados obtenidos en la prueba FAB 4, el análisis de 

varianza revela la existencia de diferencias significativas entre los grupos (F(2,96)=3.67, 

p=0.03, ɳ2=0.07). Las pruebas de contraste a posteriori mediante el método HSD de 

Tukey puso de manifiesto una tendencia a la significación  entre el grupo control y el 
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grupo de DCL (p=0.06) y entre el grupo control y EA (p=0.07). En este caso se optó por 

realizar una t-student para comparaciones por pares, corrigiendo el alfa por Bonferroni. 

Los resultados de este análisis indicaron la existencia de diferencias entre el grupo 

control y los otros dos grupos experimentales (tomados conjuntamente) (t96=2.72; 

p=0.008). 
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Figura 28. Número de aciertos en FAB 4. No existen diferencias significativas entre los tres grupos. 

 

 Por último, para determinar la relación entre las puntuaciones obtenidas por los 

sujetos en las distintas escalas relacionadas con la atención selectiva, discriminación 

facial y reconocimiento de expresiones con una mayor implicación de los componentes 

semánticos y sintácticos del lenguaje, los datos obtenidos se analizaron mediante 

análisis factorial de tipo confirmatorio. Las comprobaciones realizadas confirman que 

la matriz de correlación ha sido apropiada para realizar este análisis (test de esfericidad 

de Bartlett’s: 2= 36.20; gl=3; p=0.001; test KMO para la adecuación muestral=0.64). 

Mediante un análisis de componentes principales se determina la existencia de un factor 

(tabla 11), mostrando todas las variables saturación por encima de 0.4 en éste. En 

concreto las tres variables saturarían por encima de 0.7 en el factor seleccionado. Este 

análisis permite aceptar con un elevado nivel de confianza la agrupación de estas 

variables en la evaluación del reconocimiento emocional, requiriendo procesos 

cognitivos similares para su ejecución.  

 Igualmente,  a través de este análisis se posibilita determinar si la agrupación de las 

tareas en función de las demandas cognitivas que conllevan se corresponde con lo que 
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cabría esperar desde un punto de vista teórico. La hipótesis a priori es que las pruebas 

seleccionadas para el estudio 3 saturarían mayoritariamente en un mismo factor (es 

decir, evaluarían la atención selectiva, discriminación facial y reconocimiento de 

expresiones emocionales con una clara implicación de los componentes gramatical y 

semántico del lenguaje). El análisis factorial confirmatorio nos aporta el nivel de 

confianza necesario para poder aceptar o rechazar dicha hipótesis. 

 

Tabla 11 

Análisis factorial. KMO=0,641; 2=36,202; p=0,001  

Matriz de componentes Componente 

B_VCARAS_SUMAciertos 0.798 

B_DenomCaras_Aciertos 0.779 

B_FAB_4_Aciertos 0.714 

  

 El análisis de varianza para la puntuaciones factoriales indica la existencia de 

diferencias significativas entre los grupos F(2,91)=3.73, p=0.02, ɳ2=0.08, revelando las 

comparaciones a posteriori diferencias significativas entre el grupo control y el grupo 

con EA (p=0.018). Sin embargo, no se observaron diferencias entre los controles y los 

sujetos con DCL. 

 

Tabla 12 

Estadísticos descriptivos de las puntuaciones factoriales de cada grupo experimental.  

GRUPOS Media Desviación típica N 

Controles  0.2783420 0.94393787 44 

Deterioro cognitivo leve -0.0812931 1.03579714 22 

Enfermedad de Alzheimer -0.3735214 0.95636346 28 

Total 0.0000000 1.00000000 94 
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5.5. Conclusiones 

 Analizando de forma conjunta todos los datos extraídos de las distintas pruebas que 

componen este estudio, los resultados indican que el grupo de DCL mantiene preservada 

la capacidad para denominar expresiones faciales, es decir, para producir categorías 

emocionales. Por el contrario, sí se encuentra afectada en este grupo la capacidad para 

asociar palabras con contenido emocional con sus correspondientes expresiones faciales 

emocionales. En el grupo de EA se observan dificultades en ambas tareas, producción 

y asociación.   

 Los resultados de este estudio indican que la valoración de las caras mediante una 

tarea de reconocimiento, así como la identificación de la intensidad de la emoción 

expresada por una cara permanecen preservadas en estadios iniciales de deterioro 

cognitivo. Desde un punto de vista neuroanatómico se ha observado que para que se 

produzca una clara alteración en la ejecución de estas tareas se requiere de lesiones muy 

extensas de la amígdala (Palermo et al., 2010), junto con una desconexión entre el 

sistema visual y el amigdalino (Milesi et al. 2014). La corteza visual resulta preservada 

hasta fases relativamente avanzadas de EA o, al menos, mediante el uso de técnicas de 

neuroimagen funcional se ha detectado alteraciones que resultan  relativamente menores 

a las detectadas en otras regiones corticales (Lerch et al., 2005; Rapoport et al., 1991; 

Prvulovic et al., 2002). Asimismo, una clara disfunción amigdalina se ha asociado con 

claros déficits neuropsiquiátricos, incluyendo, entre otras disfunciones, apatía, disforia 

y alteraciones del estado de ánimo (Kaufer et al., 1998; Lyketsos et al., 2002; Robins 

Wahlin et al., 2011). Aunque en nuestro estudio no se han empleado de forma específica 

pruebas que evalúen todo el posible espectro de alteraciones neuropsiquiátricas 

asociadas a DCL y, sobre todo, a EA, los resultados obtenidos en la escala de depresión 

geriátrica (GDS) (ver estudio 2) indican que no existen diferencias entre los tres grupos 

experimentales. Así, aunque no podemos llegar a hacer afirmaciones categóricas al 

respecto, si unimos estos resultados junto con los obtenidos en la prueba de valoración 

de la intensidad emocional se puede concluir que en DCL y en las primeras fases de EA 

la afectación de la amígdala y de la corteza visual no serían de magnitud suficiente como 

producir una clara afectación de estas tareas.   

 Por otra parte, con los datos obtenidos en nuestro estudio, la dificultad en la 

denominación de expresiones faciales no constituiría uno de los déficits más tempranos 
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en deterioro cognitivo. Así, aunque en DCL se han observado problemas en la 

denominación categorial y por confrontación visual (Adlam et al., 2006), posiblemente 

el tipo de tarea, en la que existen estímulos visuoperceptivos, pueda explicar, al menos 

parcialmente, estos resultados. En este sentido, mediante el uso del test de 

reconocimiento facial de Benton, así como mediante pruebas de funcionamiento 

ejecutivo basadas en material visual, se ha puesto de manifiesto que en DCL no existen 

claras disfunciones en tareas visuoespaciales y de procesamiento de material visual 

complejo (Joubert et al., 2010). Además, los sujetos con DCL resultan beneficiados de 

la facilitación de la capacidad semántica por el uso de estímulos visuales (Caputi et al., 

2015). Sin embargo, en el caso de los sujetos con EA esta función resulta claramente 

afectada. Estos resultados estarían en concordancia con estudios previos en los que se 

pone de manifiesto que los problemas en la denominación constituyen uno de los déficits 

más tempranos en EA (Henry, et al., 2004; Peraita et al., 2000; Verma y Howard, 2012). 

Aunque en la tarea de valoración de caras los participantes con diagnóstico de EA 

realizan de forma adecuada la asociación de una palabra con la emoción facial 

correspondiente, las demandas cognitivas en ambas pruebas difieren. Es decir, mientras 

que en la prueba de valoración tiene que asociar una palabra que se facilita a priori con 

una emoción, en la tarea de denominación se requiere, además, de la identificación de 

la emoción, con su acceso al almacén léxico. De este modo, denominar  la expresión 

emocional de un rostro conlleva, además de reconocer esa imagen, el acceso al concepto, 

conectar con su correspondiente palabra (de tipo emocional) y darle una valoración. 

Cada concepto a su vez está vinculado a su palabra correspondiente en el nivel léxico 

(Fedorenko et al., 2011). Aparte de recuperar la información sintáctica y gramatical, 

deben recuperarse las propiedades fonológicas de las palabras de modo que puedan 

pronunciarse (Fedorenko et al., 2011; Peterson y Savoy, 1998). Aunque las tareas 

empleadas en nuestro estudio no permiten una discriminación precisa del proceso que 

puede estar afectado en EA, podrían realizarse diferentes lecturas. Así, por un lado estos 

déficits observados en este grupo podrían deberse a dificultades en la recuperación de 

las propiedades fonológicas de las palabras, déficit que ha sido observado en EA 

(revisado en Henry et al., 2004). Esta conclusión puede extraerse debido a la ausencia 

de problemas mostrados por estos participantes en la elección de las palabras adecuadas 

referentes a un “concepto emocional”. No obstante, resulta más probable el hecho de 

que sean diferentes demandas de las tareas, reconocimiento versus recuperación de 
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léxico, los que podrían dar cuenta de estas diferencias observadas. En este sentido, los 

sujetos con EA presentan dificultades en tareas de acceso al léxico almacenado, como 

es el caso de las tareas de denominación (Melrose et al., 2009), viéndose afectada la 

fluidez semántica y, en definitiva, la memoria semántica (revisado en Henry et al., 

2004). 

 En cambio, en ambas condiciones de deterioro cognitivo la ejecución en FAB4 

resulta afectada. Posiblemente las demandas cognitivas requeridas para una correcta 

ejecución de esta tarea puedan explicar los resultados obtenidos. Para poder solventar 

con éxito la prueba, además de la asociación de una palabra con la emoción 

correspondiente, se requiere de una alta carga de atención selectiva, búsqueda visual y 

de memoria de trabajo. En este sentido, los resultados de estudios experimentales sobre 

atención focal y búsqueda visual señalan una reducción de la atención focal en DCL 

(Saunders y Summers, 2010) y en EA (Rösler et al., 2005), así como de la eficacia de la 

búsqueda visual en ambas entidades (Rösler et al., 2005; Tales et al., 2005),  todo ello 

acompañado de una dificultad para inhibir estímulos distractores durante la búsqueda 

visual (Baddeley et al., 2001). Además de estas alteraciones,  problemas en la memoria 

de trabajo tanto en DCL (Gagnon y Belleville, 2011; Montero-Odasso et al., 2009) como 

en EA (Crawford et al., 2013; Huntley y Howard, 2010) han sido ampliamente 

documentados. La afectación de estas funciones neuropsicológicas podrían explicar las 

dificultades observadas en los dos grupos de deterioro cognitivo. 

 Analizados de forma global, los datos del tercer estudio indican que la evaluación 

de la atención selectiva, discriminación facial y reconocimiento de expresiones 

emocionales con una clara implicación de los componentes gramatical y semántico del 

lenguaje pueden ayudar a definir mejor el patrón de deterioro en DCL y EA. Además, 

la tarea de denominación resulta la más selectiva para discriminar entre las dos 

entidades.  

 Por último, el análisis de los datos obtenidos mediante el análisis factorial revela 

que la agrupación de las pruebas incluidas en este estudio no constituye una medida 

válida para discriminar entre DCL y EA.   

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI. Estudio 4 

Evaluación de la memoria verbal y 

emocional de forma inmediata y demorada. 
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6. Estudio 4 

 

6.1.- Introducción 

 Es un hecho ampliamente constatado que la memoria declarativa resulta afectada en 

DCL, en particular en el subtipo amnésico (Gour et al., 2011; Leyhe et al., 2009; Perri et 

al., 2007; Rami et al., 2007) y en EA (Gour et al., 2011; Lee et al., 2006; Leyhe et al., 

2009; Nestor et al., 2006; Paola et al., 2007; Rami et al., 2007), constituyendo un criterio 

diagnóstico para ambas entidades (DSM-V, 2014). Dentro de la memoria declarativa, los 

déficits en memoria episódica resultan más claros en ambas entidades (Joubert et al., 

2008; Paola et al., 2007). Sin embargo, aunque alteraciones en la memoria semántica han 

sido ampliamente documentadas en EA (Adlam et al., 2006; Chertkow y Bub, 1990; Hirni 

et al., 2013; Hodges et al., 1992; Johns et al., 2013; Joubert et al., 2008; Mårdh et al., 

2013; Patterson, 1995), pocos estudios han investigado estos déficits en periodos 

preclínicos como puede ser el DCL (Adlam et al., 2006; Joubert et al., 2008; Petersen et 

al., 2001), y los datos aportados por ellos no son del todo consistentes en sus resultados 

(Barbeau et al., 2012; Jouberta et al., 2008). Incluso, se ha indicado que estarían asociados 

a la aparición concomitante de síntomas depresivos (Callahan et al., 2014). Conocer el 

patrón de deterioro en la memoria semántica en DCL puede ayudar a definir mejor el 

perfil neuropsicológico en esta población, así como ampliar el uso de diferentes 

procedimientos de evaluación que ayuden a discriminar entre una fase inicial de EA y el 

DCL. 

 Por otro lado, los eventos emocionales alcanzan un estatus privilegiado en la 

memoria (LaBar et al., 2006). Los neurocientíficos cognitivos han comenzado a dilucidar 

los mecanismos neurobiológicos que subyacen a este tipo de facilitación, jugando la 

amígdala un papel primordial (Hermans et al., 2014; LaBar et al., 2006; Phelps, 2004). 

Las conexiones de la amígdala con otras estructuras mediarían los aspectos del 

aprendizaje emocional y posibilitarían las operaciones de memoria en otras regiones, 

entre ellas el hipocampo (Kirby et al., 2012; Klein-Koerkamp et al., 2012; LaBar et al., 

2006). Esta interacción entre memoria y emoción tiene lugar en varias fases del proceso 

de memorización, desde la fase inicial de percepción y codificación de la información 
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(Murray y Kensinger, 2012), pasando por la consolidación (McGaugh, 2004; Phelps, 

2004)  hasta la fase de recuerdo (o recuperación) a largo plazo (LaBar et al., 2006).  

 Las dificultades en memoria explícita descritas tanto en DCL como EA se deben 

principalmente a problemas en la codificación y consolidación de la información (Genon 

et al., 2012; Moulin et al., 2004; Pike y Savage, 2008). Teniendo en cuenta que la emoción 

puede facilitar estos procesos afectados en ambas entidades, cabría platearse la 

posibilidad de que el uso de material con contenido emocional pueda facilitar la memoria 

a corto plazo tanto en DCL como en EA. Sin embargo, aunque no existen dudas al 

respecto de las alteraciones en la memoria explícita en EA, y estas resultan relativamente 

solventadas en DCL, la facilitación emocional de la memoria explícita en ambas entidades 

no resulta tan clara. Los resultados experimentales abarcan desde una mejora debida al 

impacto de material emocional (Borg et al., 2011), ausencia de beneficio (Kensinger et 

al., 2002; Pengyun et al., 2013; Schultz et al., 2009), e interferencia del material 

emocional en el contenido a memorizar (Budson et al., 2006).  

 Numerosas razones han sido esgrimidas para intentar explicar los déficits observados 

en la facilitación emocional de la memoria en EA. Entre ellos se ha indicado que una 

atrofia en la amígdala puede ser uno de los mecanismos neurobiológicos responsables, 

junto con la atrofia hipocampal (Horinek et al., 2007; Klein-Koerkamp et al., 2012; 

Mammarella y Fairfield, 2014). Sin embargo, una compensación de los problemas en 

memoria explícita debido al impacto emocional ha sido descrita incluso en condiciones 

de atrofia amigdalina (Klein-Koerkamp et al., 2012) y los sujetos con EA, al menos en 

fases iniciales, pueden seguir utilizando algunos circuitos cerebrales emocionales 

(Mammarella y Fairfield, 2014). Diferentes demandas de memorias requeridas en las 

diferentes pruebas en las que se usa material emocional como elemento facilitador de la 

memoria podrían constituir otro factor explicativo de las discrepancias entre estudios. En 

este sentido, se ha demostrado que en EA el efecto facilitador de la memoria desaparecería 

en aquellas tareas que requieren de una alta carga atencional (Borg et al., 2011) o de 

control ejecutivo (revisado en Mammarella y Fairfield, 2014).  

 Existen pocos estudios experimentales destinados a determinar las alteraciones en la 

conectividad amigdalina en DCL. Los resultados de estos trabajos revelan la existencia 

de una atrofia longitudinal en las conexiones de la amígdala con otras estructuras 

cerebrales implicadas en la memoria (Yao et al., 2014). Sin embargo, esta sería menor 
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que en EA y no lo suficientemente extensa como para no permitir el uso de los circuitos 

cerebrales emocionales (revisado en Mammarella y Fairfield, 2014). Además, el 

hipometabolismo observado en EA en las regiones límbicas (amígdala y cortezas de 

asociación temporoparietal y frontal) mediante el uso de neuroimagen funcional, no ha 

sido identificado en DCL (Nestor et al., 2003). Por otro lado, al menos hasta donde 

sabemos, los estudios en los que se requieren diferentes demandas cognitivas necesarias 

para realizar con éxito tareas de facilitación emocional de la memoria resultan aún más 

escasos en DCL. Los resultados disponibles revelan que al menos mediante el uso de una 

tarea de n-back la memoria de trabajo emocional no se ha visto afectada en esta entidad 

(Döhnel et al., 2008). 

 Un buen análisis diferencial entre DCL y estadios iniciales de EA constituye una de 

las áreas de investigación más activas en el campo de las demencias. El estudio de la 

memoria es uno de los campos más prolíficos, aunque dependiendo del proceso implicado 

los datos son más o menos concluyentes. Por este motivo, el uso de pruebas 

neuropsicológicas que permitan determinar de forma más precisa la naturaleza de estos 

déficits con el empleo de material emocional con un alto contenido ecológico 

(expresiones faciales emocionales) pueden resultar de suma utilidad para establecer 

diagnósticos diferenciales entre ambas entidades, así como definir mejor el perfil de 

deterioro en DCL. 

 

6.2- Material y método 

 

6.2.1. Participantes 

 Para la realización del estudio se ha contado con un total de 101 participantes, 

procedentes de tres sectores: personas que asisten a Asociaciones de Familiares de 

Alzheimer, personas  que viven en centros residenciales para mayores y personas que 

viven en su casa de forma autónoma.  

 El rango de edad de las personas evaluadas se sitúa entre los 67 y los 92 años (con 

una media de 81,93 y DT= 6,28). En su distribución por sexo, un 70% está representado 

por mujeres y un 30 % por hombres.  
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6.2.1.1. Criterios de inclusión/exclusión 

 Todos los participantes fueron personas mayores de 65 años. Como criterios de 

exclusión se consideraron: a) padecer algún tipo de enfermedad neurodegenerativa 

diferente a la EA, b) sufrir alguna enfermedad crónica discapacitante, c) padecer algún 

tipo de trastorno psiquiátrico, d) mostrar alguna alteración cognitiva de importancia, tales 

como afasia, agrafia, alexia y/o apraxia, y e) mostrar algún tipo de deficiencia sensorial 

severa.  

 Asimismo, no fueron incluidos en el estudio aquellos participantes en lo que existía 

una clara discrepancia entre el diagnóstico neurológico y las puntuaciones en las pruebas 

de rastreo cognitivo y en la valoración funcional. 

 

6.2.2.-  Procedimiento 

 El procedimiento experimental utilizado fue el mismo que el descrito en el estudio 2 

y fue llevado a cabo tras su aprobación por el comité de ética de la Universidad de Málaga 

(CEUMA: 2014-0005-H) y siempre bajo la estricta observancia de los principios éticos 

para la investigación médica sobre sujetos humanos según la Declaración de Helsinki 

(Asociación Médica Mundial) y la ley de protección de datos de carácter personal (Real 

Decreto 1720/2007, de 21 de Diciembre). 

 En función de este procedimiento, atendiendo a la concordancia entre el diagnóstico 

aportado por los centros de referencia junto con la valoración cognitiva/funcional 

realizada, se asignó cada sujeto a cada una de las tres condiciones experimentales. En este 

sentido los grupos experimentales fueron: 

 Grupo 1: Control (n=45). Se ha incluido en este grupo a aquellas personas mayores 

de 65 años, sin diagnóstico de enfermedad neurodegenerativa y puntuaciones en el MEC 

entre 30 a 35 puntos, considerado como normalidad en la baremación. Las puntuaciones 

obtenidas son acordes con la valoración obtenida del SPMSQ, sin una afectación clara en 

las actividades básicas de la vida diaria y sin quejas subjetivas de afectación cognitiva. 

 

 Grupo 2: DCL (Deterioro Cognitivo Leve) (n=24). En este grupo se ha incluido a 

aquellas personas seleccionadas por cada centro dentro de esta categoría que además 
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obtuvieron en el MEC entre 24 y 29 puntos, indicadores de sospecha de Deterioro 

cognitivo, corroboradas mediante el SPMSQ, con ausencia de defectos funcionales 

importantes en su vida diaria y con quejas subjetivas (Confirmadas por un informante) de 

disminución de la capacidad cognitiva. 

 Grupo 3: EA (personas con Enfermedad de Alzheimer probable) (n=32). Como se 

ha comentado con anterioridad, para ser incluida en este grupo se precisaba que la persona 

estuviese diagnosticada de Enfermedad de Alzheimer (probable) en el centro de 

procedencia y que hubiesen llegado al mismo derivadas por un servicio de neurología. 

Adicionalmente, contaban con defectos funcionales en su vida diaria y un cribado positivo 

en las pruebas de rastreo cognitivo, considerándose que debía tener una puntuación menor 

de 24 puntos en el MEC. Esta puntuación debería ser confirmada mediante el SPMSQ.  

 Una vez realizada la evaluación inicial se procedió a la pasación de la batería 

emocional. Para la consecución de los objetivos planteados en este estudio se eligieron 4 

subtest del conjunto de la prueba. Estos subtest fueron elegidos porque para su correcta 

ejecución se requiere de la memoria semántica y emocional tanto de forma inmediata 

como diferida. En concreto, se utilizaron las pruebas de memoria de caras (inmediata y 

diferida) adaptadas del test FAB (Florida Affect Batery) (Bowers, Blonder, & Heilman, 

1991), y la asociación verbal tanto de forma inmediata como diferida extraídas de la 

batería de emociones que han sido previamente aplicadas a otras poblaciones 

neurológicas tales como epilepsia (Carvajal et al., 2009) o síndrome de Down (Carvajal 

et al., 2012).   

 Todas las evaluaciones fueron  llevadas a cabo en los centros pertinentes en un 

despacho habilitado para tal fin o en una consulta privada de psicología para personas que 

vivían en su casa de forma autónoma.  

 

6.2.4. Instrumentos 

 El material utilizado ha sido pruebas de papel y lápiz o pruebas informatizadas para 

lo que se requirió de ordenadores portátiles con pantallas de tamaño de 15 pulgadas. Las 

pruebas empleadas pueden ser agrupadas como se detalla a continuación.  
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6.2.4.1.- Pruebas de rastreo cognitivo, funcional y del estado de ánimo. 

  Para la valoración de las funciones cognitivas se utilizaron dos purebas de cribaje; 

el Miniexamen cognoscitivo de Lobo (1979) y el Short Portable Mental State de Pfeiffer, 

(SPMSQ, Pfeiffer, 1975). Para no extendernos demasiado, la información detallada sobre 

estas pruebas se puede ver en el estudio 2.  

 La valoración del estado del ánimo se realizó a través de la escala de depresión 

geriátrica de Yesavage (GDS), en su versión corta de 15 items (Martínez et al, 2005).  

 Finalmente, el nivel de dependencia de las personas participantes se evaluó a través 

del Indice de Barthel (Cid-Ruzafa y Damián-Moreno, 1997). 

 

6.2.4.2.-Batería de exploración de emociones 

 Esta batería está compuesta por 5 subtest del FAB (Florida Affect Batery) (Bowers 

et al., 1991) y por pruebas adaptadas de esta batería (Carvajal et al., 2009) y que ya han 

sido aplicadas a poblaciones neurológicas sometidas a lobotomía temporal para el 

tratamiento de epilepsias refractarias Carvajal et al., 2009) o con discapacidad cognitiva 

por síndrome de Down (Carvajal et al., 2012). Así pues, atendiendo al tipo de demanda 

cognitiva que requieren para su correcta ejecución y que evalúan la memoria verbal y 

emocional de forma inmediata y diferida, fueron seleccionadas 4 pruebas para la 

consecución de los objetivos planteados en este estudio. Esto ha sido corroborado 

mediante un análisis de varianza confirmatorio. La descripción pormenorizada de cada 

una de estas pruebas se realiza a continuación. 

 

6.2.4.2.1. ASOCIACIÓN VERBAL  

 En esta prueba de registro y recuerdo de material verbal con contenido emocional se 

le dictan a la persona seis pares de palabras. Unas palabras tienen contenido emocional y 

en otras el contenido es neutro. La tarea consiste en memorizar las palabras, de manera 

que al repetirle la primera de ellas el sujeto debe decir la segunda o asociada. Se realizan 

tres ensayos con los mismos pares de palabras aunque cambiados de orden en cada turno. 

Se contabiliza el total de aciertos en el global de los ensayos. 



                                                                                                                              Estudio 4 

 

 

 

140 

 

6.2.4.2.2.  ASOCIACIÓN VERBAL DIFERIDA 

Transcurridos diez minutos desde la presentación de la prueba anterior de 

Asociación verbal, se le pide a la persona que recuerde qué palabra iba asociada a las que 

se le van diciendo. Se utiliza para ello el orden de las palabras usado en el ensayo 3.  

 

6.2.4.2.3.  MEMORIA DE CARAS 

 Con el objeto de estimar la capacidad diferencial en el registro y almacenamiento de 

la identidad facial y de expresiones faciales, esta prueba consta de tres ensayos. En cada 

uno de ellos aparece en primer lugar una diapositiva con seis fotografías de personas 

diferentes que muestran distintas expresiones faciales. Las diapositivas constan de las 

mismas fotografías en los tres ensayos aunque colocadas en diferente orden. 

Transcurridos diez segundos se muestra una segunda pantalla con dieciocho fotografías, 

que es la misma para los tres ensayos. Seis de ellas coinciden con las de la primera 

pantalla, otras seis son de las mismas personas expresando una emoción diferente y en 

las seis últimas coincide la expresión facial aunque mostrada por modelos diferentes. El 

sujeto debe indicar qué fotos de la segunda pantalla coinciden exactamente con las de la 

primera.  

 

6.2.4.2.4. MEMORIA DE CARAS DIFERIDA 

 Para el recuerdo de caras diferido se utiliza una única diapositiva del set de 

diapositivas de memoria de caras. La persona evaluada debe señalar las caras que vio con 

anterioridad.  

 

6.3. Pruebas estadísticas. 

 Para comprobar la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre los 

tres grupos experimentales se utilizó una prueba de análisis de varianza de un factor 

(ANOVA de un factor) para cada variable dependiente. En el caso de que no se cumpliese 

el supuesto de homogeneidad de varianza, el ANOVA fue seguido de la prueba de Welch. 

Además de determinar si existen diferencias significativas entre los diferentes grupos 
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experimentales, se comprueba si las variables edad y nivel de depresión están 

relacionadas con las variables dependientes.  

 Una vez determinada la existencia de diferencias significativas entre variables, se 

calculó eta al cuadrado, que permite apreciar la relevancia de los resultados expresando 

la proporción de varianza que podemos atribuir a cada fuente de diferencias, esto es, una 

medida del tamaño del efecto. 

 Cuando se determinaron diferencias estadísticas entre los grupos, se realizaron 

análisis a posteriori para comparaciones por pares mediante el empleo del método de 

Tukey o método HSD (Honestly Significant Difference), así como por la prueba de 

Tamhane en el caso de que no se cumpliesen los supuestos de homogeneidad de varianza. 

 Asimismo, se utilizó un análisis factorial de tipo confirmatorio. Este análisis permite 

determinar si la agrupación de las tareas en función de las demandas cognitivas que 

conllevan se corresponden con lo que cabría esperar desde un punto de vista teórico. La 

hipótesis a priori es que las pruebas seleccionadas para el estudio 4 saturaría en un mismo 

factor (es decir, evaluarían la memoria semántica y para caras de forma inmediata y 

demorada). El análisis factorial confirmatorio nos aporta el nivel de confianza necesario 

para poder aceptar o rechazar dicha hipótesis. Por último, se comprobó si existían 

diferencias significativas entre los grupos examinando las puntuaciones factoriales de 

cada sujeto mediante la prueba ANOVA o su alternativa en caso de no cumplirse el 

supuesto de homogeneidad de la varianza y los correspondientes análisis a posteriori. 

 Para todos los caso se establecieron como estadísticamente significativos valores de 

p≤0.05. 

  

6.4.- Resultados 

 Los resultados de este estudio revelan que ni la edad, ni el nivel de depresión influyen 

en ninguna de las medidas evaluadas en este estudio.  

 Con respecto a la evaluación de la memoria semántica y para caras de forma 

inmediata y diferida los datos se detallan a continuación. 
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 Los análisis realizados en relación a la tarea de asociación verbal de forma 

inmediata revelan diferencias significativas entre los grupos (F(2,54.82)=13.54, 

p<0.001, ɳ2=0.19), encontrándose estas diferencias entre el grupo control y EA (p=0,001). 

Entre el grupo control y el grupo con DCL también se observaron diferencias, aunque no 

llegó a alcanzarse la significación estadística (0=0.07). 
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Figura 33. Número de aciertos en el total de ensayos en la prueba de Asociación verbal Inmediata.  

Existen diferencias significativas entre el grupo de EA y el grupo control de personas mayores  

(*** p ≤ 0.001). 

 

 

 Por lo que respecta a la variable asociación verbal diferida, los análisis desvelan 

diferencias entre los grupos F(2,55.87)=10.64, p<0.001, ɳ2=0.15. Los análisis a posteriori 

mediante la prueba de T2 de Tamhane indican que estas diferencias se encuentran entre 

el grupo control y el grupo con EA (p≤0.001).  

 Por otra parte, aunque la ejecución en esta prueba en el grupo con DCL resultó 

afectada con respecto al grupo control, no llegó a alcanzarse la significación estadística.  
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Figura 34. Número de aciertos en la prueba de Asociación verbal diferida. Existen diferencias 

significativas entre el grupo de EA y el grupo Control de personas mayores (*** p ≤ 0.001). 
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 Los análisis de los resultados obtenidos por los participantes en la prueba de 

memoria de caras inmediata indican la existencia de diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos (F(2,98)=12.41, p<0.001, ɳ2=0.20). Las comparaciones por 

pares revelan que la ejecución de los sujetos con EA es significativamente menor que la 

de los sujetos controles (p≤0.001) y los sujetos con DCL (p≤0.05). 
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Figura 35. Total de aciertos en los tres intentos de la prueba Memoria de caras inmediata. Existen 

diferencias significativas entre el grupo de EA y el grupo control (*** p ≤ 0.001), al igual que entre el 

grupo de DCL y el de EA (# p ≤ 0.05). 

 

 En referencia a la evaluación de la memoria de caras de forma diferida, los análisis 

realizados revelan la existencia de diferencias significativas entre los grupos 

(F(2,96)=10.49, p<0.001, ɳ2=0.18), detectándose estas diferencias entre el grupo control 

y los grupos DCL y EA (p≤0.01 y p≤0.001; respectivamente). 
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Figura 36. Número de aciertos en la prueba Memoria de caras Diferida. Existen diferencias 

significativas entre el grupo de DCL y el de Control (** p ≤ 0.01), y entre el grupo de EA y Control de 

personas mayores (*** p ≤ 0.001). 

 

 Para determinar la relación entre las puntuaciones obtenidas por los sujetos en las 

distintas escalas relacionadas con la asociación verbal y la memoria de caras (de forma 

inmediata y diferida), se realizó un análisis factorial de tipo confirmatorio. Las 

comprobaciones realizadas confirman que la matriz de correlación ha sido apropiada para 

realizar este análisis (2= 124,713; gl=6; p=0.000; test KMO para la adecuación 

muestral= 0.593). Mediante un análisis de componentes principales se determina la 

existencia de dos factores que explican el 83.42% de la varianza. De las 4 variables 

examinadas, la asociación verbal inmediata y diferida saturan por encima de 0.89 en el 

primer factor, mientras que la memoria de caras (de forma inmediata y diferida) en el 

segundo factor, lo hace con valores por encima de 0.88. La saturación en el factor de cada 

una de las pruebas se indica en la tabla 13. Este análisis permite separar la evaluación de 

la asociación verbal y de la memoria de caras en dos factores diferentes, posiblemente 

porque conlleven demandas de memoria diferentes.  
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Tabla 13 

Análisis factorial. KMO=0.593; 2
=124.713; p=0.000  

Matriz de componentes Componente 

 1 2 

C_MemoCaras_diferido 0.915  

C_MemoCaras_sum_ensayos 0.892  

C_AsocVerbal_total_ensayos  0.905 

C_AsocVerbal_ diferido  0.885 

 

 Por último, el análisis de varianza con las puntuaciones factoriales de cada sujeto 

indican que existen diferencias significativas entre los grupos tanto para el primer factor 

(F(2,96)=9.09, p<.001, ɳ2=0.16) como para el segundo (F(2,54.94)=10.35, p<.001, 

ɳ2=0.15). Las comparaciones a posteriori pertinentes indicaron la presencia de diferencias 

significativas entre el grupo con EA y el grupo control en ambos factores (p≤0.0001 para 

ambos factores). En cambio, sólo se detectó una tendencia a la significación en el primer 

factor cuando se comparó el grupo DCL con el grupo control (p=0.06). 

 

6.5.-  Conclusiones. 

 Tal y como cabría esperar los datos obtenidos en las tareas de asociación verbal 

muestran la existencia de diferencias significativas entre el grupo control y EA, lo que 

concuerda con la principal característica clínica de esta enfermedad, los problemas 

mnésicos, que han sido ampliamente documentados (Chertkow y Bub; 1990; Gour et al., 

2011; Hirni et al., 2013; Hodges et al., 1992; Johns et al., 2013; Joubert et al. 2008; Leyhe 

et al., 2009; Mansoor et al., 2015; Mårdh et al., 2013; Patterson, 1995). Por tanto, no es 

de extrañar que en esta prueba, así como en la de Asociación verbal diferida, el 

rendimiento de las personas con enfermedad de Alzheimer resulte significativamente peor 

que el del resto de grupos experimentales. Por otro lado, en la condición de DCL, aunque 

no llegó a alcanzarse la significación estadística, posiblemente por el n reducido, se 

observó un rendimiento intermedio entre el grupo control y el grupo con EA en ambas 

tareas. Estos datos estarían en concordancia con estudios previos en los que se ha señalado 

la existencia de un continuo en las alteraciones de memoria entre el envejecimiento 
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normal y el patológico (Joubert et al., 2008; Petersen et al., 2001). Sin embargo, estas 

alteraciones no parecen deberse a la aparición concomitante de síntomas depresivos tal y 

como anteriormente se había señalado (Callahan et al., 2014), puesto que no se observan 

diferencias en la escala de depresión geriátrica entre los tres grupos. 

 Por otro lado, con respecto a la evaluación de la memoria de caras, ésta resulta 

claramente afectada en EA. En los estudios anteriores se ha indicado que en EA podría 

existir una facilitación emocional de la memoria dependiente del tipo de demandas 

cognitivas asociadas a las tareas, efecto que desaparece cuando se requiere de una alta 

carga atencional (Borg et al., 2011) o de control ejecutivo (revisado en (Mammarella y 

Fairfield, 2014). Estas demandas podrían explicar, al menos parcialmente, nuestros 

resultados. En este sentido, las tareas de memoria de caras utilizadas en nuestro estudio 

requieren de una alta carga de memoria de trabajo, pues para su correcta ejecución resulta 

necesario mantener de forma activa la información de una expresión facial emocional, así 

como las instrucciones de la tarea, para posteriormente poder operar con ese contenido. 

Asimismo, estas tareas conllevan una alta demanda atencional y del uso de adecuadas 

estrategias de búsqueda, procesos que resultan afectados en EA (Rösler et al., 2005; Tales 

et al., 2005). Por otra parte, en el caso de los sujetos con DCL, sí que se ha observado una 

facilitación emocional de la memoria inmediata, aunque no diferida. Estos resultados 

revelarían que los déficits presentados por DCL en este tipo de tareas puedan deberse a 

dificultades en el proceso de consolidación de la información que no se beneficiaría del 

componente emocional del estímulo. En este sentido, problemas en la consolidación de 

la información, independientemente de la modalidad de presentación visual o verbal, han 

sido encontrados en DCL (Crowell et al., 2002; Westrberg et al., 2012). Esto, unido a las 

dificultades en memoria de trabajo (Crawford et al., 2013; Huntley y Howard, 2010) y 

detectadas en el estudio 2 mediante las pruebas n-back del FAB5A y FAB5B, junto con 

las de atención focal y búsqueda visual (Rösler et al., 2005; Saunders y Summers, 2010; 

Tales et al., 2005), podrían conjuntamente influir en los déficits observados en esta 

población en memoria diferida. 

 Estos resultados pueden ayudar a definir mejor el perfil de deterioro de DCL, siendo 

la prueba de memoria de caras inmediata la que mejor discriminaría entre un inicio de EA 

y DCL. 
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 Por otro lado, los datos obtenidos con el análisis factorial revelan que las tareas de 

asociación verbal y de memoria identidad facial y de expresiones faciales emocionales 

conllevarían procesos cognitivos diferentes. Sería el segundo factor encontrado el que 

puede ayudar a realizar un buen diagnóstico diferencial entre DCL y EA inicial. En 

cambio las pruebas de memoria verbal no serían útiles para discriminar entre las dos 

entidades. 
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7. Discusión 

En la actualidad, el número de personas mayores en la sociedad ha aumentado en 

mayor grado que ningún otro grupo de edad, produciéndose un cambio en la pirámide 

poblacional. El hecho de que la población consiga envejecer constituye un gran logro de 

la humanidad, pero a su vez supone un importante desafío (Pedraza, 2013). Con el 

aumento de la edad se observa un descenso parcial de las funciones cognitivas en un 

porcentaje relativamente alto de la población. Particularmente relevante es el caso del 

DCL, en el que los individuos manifiestan un deterioro cognitivo mayor del esperable por 

la edad y el nivel académico, cuya prevalencia estimada, aunque varía entre estudios, es 

de entre el 3-17% de la población mayor de 65 años (DeKosky, 2002; Fisk et al., 2005; 

Gómez et al., 2003; Hänninen et al., 2002; Becker et al., 2006), porcentaje que se eleva a 

valores de entre 38,5 y 40 % en el caso de mayores institucionalizados (Damián et al., 

2004;  Leiva et al., 2006). Además, entre un 5-10% de personas mayores sufren demencia, 

siendo la enfermedad de Alzheimer la más frecuente (Brookemeyer et al., 2007).  

El deterioro de las funciones cognitivas, y en particular la memoria, reduce el 

grado de independencia, de autonomía personal y la calidad de vida de la persona. Estas 

alteraciones cognitivas son en gran parte consecuencias del envejecimiento cerebral, 

constituyendo el hipocampo una estructura clave en este proceso, por lo que el estudio de 

los déficit asociados con la edad se han centrado principalmente en analizar las 

alteraciones neurobiológicas (debidas al envejecimiento) provocadas sobre esta estructura 

(Bayley et al., 2006; Driscoll et al., 2003; Koistinaho et al., 2001; Raz et al., 2005; 

Rosenzweig y Barnes, 2003). Estos cambios, además, aumentan el riesgo de padecer 

enfermedades neurodegenerativas, especialmente, la enfermedad de Alzheimer (EA) 

(Cutler et al., 2004). 

Sin embargo, paralelamente a las alteraciones hipocampales, durante el 

envejecimiento normal y, sobre todo, el patológico (DCL y EA), se produce una clara 

degeneración de estructuras claves para el procesamiento emocional. La amígdala, 

situada en el lóbulo temporal medial, juega un papel destacado en la relación entre 

emoción y cognición (Pessoa, 2008; Pessoa and Adolphs, 2010). Se encuentra 

densamente conectada con regiones corticales como la corteza orbitofrontal y 

ventromedial, la corteza parietal y temporal medial, el giro temporal inferior, la insula, la 
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corteza cingulada y el tálamo, así como con el hipocampo (Klavir et al., 2013; Pessoa, 

2008; Pessoa and Adolphs, 2010; Roy et al., 2009; Xie et al., 2012; Yao et al., 2013).  

Con respecto a los cambios que se producen en la amígdala durante el 

envejecimiento normal, los resultados no resultan concluyentes, informándose que tanto 

la función amigdalina (Leigland et al., 2004), como su morfología (Marcuzzo et al., 2007; 

Rubinow et al., 2009) permanecen inalteradas o, por el contrario, que su clara afectación  

es la responsable de alteraciones en el procesamiento de emociones negativas (revisado 

en Ruffman et al., 2008). Sí que resultan más claros los cambios en otras áreas del 

‘cerebro social’ (Ruffman et al., 2008), habiéndose observado una reducción del volumen 

de la corteza prefrontal  (Bartzokis et al., 2001; Lemaitre et al., 2012) y temporal durante 

la senectud (Bartzokis et al., 2001; Sowell et al., 2003). 

En el envejecimiento patológico -DCL y, especialmente, en EA-, los cambios en 

las regiones cerebrales implicadas en el procesamiento emocional resultan mucho más 

evidentes. En este sentido, existe una neurodegeneración progresiva desde la corteza 

entorrinal y el hipocampo que abarca hasta el lóbulo temporal lateral, constituyéndose 

como el mecanismo responsable del paso desde el DCL hasta estadios tempranos de EA 

(Bediou et al., 2009). En ambas entidades, la amígdala resulta claramente deteriorada. 

Desde un punto de vista neuropatológico, se cree que la acumulación de la proteína β-

amiloide constituye un factor clave para inducir alteraciones en esta estructura (Arnold et 

al., 1991; Braak and Braak, 1991; Furukawa et al., 2010), aunque no siempre se observa 

una correlación con el grado de atrofia e hipometabolismo amigdalino (La Joie et al., 

2012). En DCL, las implicaciones de los pequeños depósitos de acumulación de la 

proteína β-amiloide en estructuras relacionadas con el procesamiento emocional no 

resultan completamente comprendidas (Ya et al., 2014).  

 Sí resulta claro que la atrofia de esta estructura límbica afectaría la comunicación 

con regiones relevantes para el procesamiento emocional y para la asociación de procesos 

cognitivo-emocionales. Alteraciones en el patrón de conectividad han sido relacionadas 

con puntuaciones reducidas en la escala del “Mini-Mental State Examination” (MMSE) 

en EA (Yao et al., 2013). Además, puede afectar a áreas que son prerrequisito para el 

procesamiento emocional, como es la corteza visual durante el procesamiento de caras 

(Vuilleumier et al., 2004), a la interacción con otras regiones que son imprescindibles 

para la memoria emocional, como el hipocampo (Richardson et al., 2004), o afectar a 
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áreas implicadas en la regulación emocional, como es la corteza orbitofrontal 

(Ghashghaei y Barbas, 2002).  

Como se ha señalado a lo largo del presente trabajo, el procesamiento emocional 

constituye un aspecto muy importante de la comunicación interpersonal, constituyendo 

la percepción de emociones faciales uno de los aspectos más relevantes. Las caras no sólo 

ofrecen información clave sobre la identidad, sino que nos aportan señales notables sobre 

la emoción o intención de otras personas (revisado en Carvajal et al., 2009). Alteraciones 

en el procesamiento emocional pueden disminuir, junto con otras alteraciones cognitivas, 

la capacidad para relacionarse en el entorno y acabar afectando a la conducta social 

(Carton et al., 1999; Ciarrochi et al., 2000; Feldman et al., 1991; Shimokawa et al., 2001).  

Esta alteración en el comportamiento social puede llevar a la persona al aislamiento 

social, lo que tiene claras implicaciones negativas en la salud y en la calidad de vida de 

todas las personas, pero cuyos efectos nocivos resultan mayores durante la senectud (Bath 

y Deeg, 2005; Fry y Debats, 2006). Estas alteraciones pueden, además, contribuir a 

desencadenar trastornos neuropsiquiátricos como, por ejemplo, depresión (Cacioppo et 

al., 2010; Singh y Misra, 2009). La presencia de apatía, irritabilidad y agitación han sido 

documentadas en una alta proporción de pacientes con DCL y, sobre todo, EA  (Hwang 

et al., 2004; Rosenberg et al., 2015;  Zahodne et al., 2015). Sin embargo, cognición y 

emoción no se pueden desligar, por esta razón posiblemente diferencias en las demandas 

cognitivas de las tareas en las que se usen como estímulos rostros puedan ser la causa de 

estas discrepancias entre estudios experimentales. El envejecimiento normal resulta 

frecuentemente acompañado por alteraciones en las funciones ejecutivas (revisado en 

Apfelbaum et al., 2010). Usando diferentes tareas de discriminación de rostros e 

identificación de expresiones faciales emocionales con mayor o menor implicación de 

funcionamiento ejecutivo podría aclararse, al menos en parte, estas aparentes  

discordancias entre diferentes estudios. 

Dada la importancia que tiene el procesamiento facial para la interacción social, 

resulta de gran interés la forma en que una cara es procesada. Aunque el conocimiento 

sobre el declive que experimentan algunas funciones cognitivas durante el envejecimiento 

ha sido ampliamente constatado (Adolphs, 2002; Calder et al., 2001; Hedden and 

Gabrieli, 2004), si estos cambios van asociados o no a un deterioro del procesamiento 

emocional –y, en concreto, el procesamiento facial- no resulta aclarado (Kliegel et al., 

2007). En el mismo sentido, aunque el perfil de deterioro cognitivo ha sido ampliamente 
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estudiado en EA, el procesamiento emocional, a pesar de su relevancia para las 

interacciones sociales, ha sido mucho menos investigado (Parra et al., 2013). Del mismo 

modo, los estudios dirigidos a determinar el patrón de procesamiento emocional en DCL 

son escasos. Sin embargo, los resultados sugieren que los pacientes diagnosticados de 

DCL, sobre todo de tipo amnésico, presentan alteraciones del reconocimiento de 

estímulos faciales emocionales (EFE) (Fujie et al., 2008; Spoletini et al., 2008; Teng et 

al., 2007).  

Aunque no se han encontrado resultados concluyentes, se ha postulado que los 

pacientes con DCL pueden tener un efecto facilitador de las emociones en tareas con 

demandas de memoria, es decir, puedan tener un mejor recuerdo de aquellos estímulos 

donde exista un componente emocional (Yan et al., 2015). Sin embargo, son necesarios 

más estudios que permitan profundizar en el patrón neuropsicológico del procesamiento 

emocional en esta población, lo que nos resultaría útil para conocer en mayor profundidad 

este trastorno que sigue siendo en la actualidad una entidad de límites difusos (Mitchell, 

2013; Zhang et al., 2011).  

Una alta proporción de personas con DCL derivan en demencia tres o cuatro años 

después de su diagnóstico, principalmente en EA (Jelic et al.,, 2000). La caracterización 

de individuos con riesgo de desarrollar demencia podría constituir el primer paso para 

prevenir o retrasar la progresión de la enfermedad. En este sentido, se ha señalado que 

mediante la evaluación neuropsicológica se puede realizar un diagnóstico diferencial 

(Ewers et al., 2012; Sánchez-Rodríguez y Torrellas-Morales, 2011) para así efectuar una 

intervención eficaz (Marilyn et al., 2011). Sin embargo, no queda claro qué prueba o 

pruebas permiten detectar marcadores tempranos en toda la esfera cognitiva (Mora-Simón 

et al., 2012). Realizar comparaciones en el rendimiento en tareas de procesamiento de 

EFE entre EA y DCL podría aportar datos interesantes sobre posibles tareas que permitan 

discriminar entre ambas entidades y ayuden a definir el patrón de deterioro en DCL.  

En este sentido, mediante la utilización de tareas en la que se demandan 

identificación de rostros y reconocimiento de expresiones faciales, los datos obtenidos 

sobre procesamiento emocional en EA resultan controvertidos, encontrándose resultados 

muy dispares. De este modo, aunque los estudios determinan una clara afectación de la 

identificación facial (Alber et al., 1991; Roudier et al., 1998), los datos no resultan claros. 

Así, se ha encontrado desde una total preservación de la discriminación de emociones 
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(Betoux et al., 2015; Bucks y Radford, 2004; Drapeau et al., 2009; Freedman et al, 2013; 

Hsieh et al., 2012; Luzzi et al., 2007; Roudier et al., 1998; Torres et al., 2015) y su 

reconocimiento, hasta disfunciones claras en este proceso (Abrisqueta-Gomez et al., 

2002; Albert et al., 1991; Burnham y Hogervorst, 2004; Cadieux y Greve, 1997; Henry 

et al., 2009; Kohler et al., 2005; Kumfor et al., 2014; Shimokawa, 2000; Tabernero et al., 

2015; Weiss et al., 2008). Posiblemente, las demandas cognitivas que requieren estas 

tareas, tales como el acceso al léxico, la memoria verbal, la visuoespacial o la memoria 

de trabajo, podrían explicar, al menos en parte, algunos de estos aspectos contradictorios. 

Para determinar la posible afectación del reconocimiento emocional en la EA se requiere 

de más estudios sistemáticos.  

Mucho más escasos son los estudios con personas diagnosticadas de DCL 

(Sarabia-Cobo et al., 2015; Spoletini et al., 2008). En estos pacientes, se ha encontrado 

afectación en la discriminación de la identidad facial (Varjassyová et al., 2013),  

preservación del reconocimiento de EFE (Bediou et al., 2009; Henry et al., 2009; Scheffer 

et al., 2013; Spoletini et al., 2008), la facilitación emocional de la identificación facial 

(Schefter et al., 2013) y afectación de estos procesos (McCade et al., 2013; Weis et al., 

2008). 

Por este motivo, en nuestro estudio nos hemos planteado evaluar en personas 

mayores y en sujetos diagnosticados de DCL y EA (probable) el procesamiento 

emocional, utilizando para ello tareas de discriminación de rostros y reconocimiento de 

expresiones faciales que requieren de diferentes demandas cognitivas para su realización. 

Asimismo, se emplearon pruebas que precisan de un claro componente de memoria tanto 

verbal como emocional. Por otro lado, y teniendo en cuenta que el estado afectivo puede 

influir en el procesamiento emocional y que los sujetos con diagnóstico de depresión 

exhiben sesgos atencionales hacia estímulos emocionales negativos y una mayor memoria 

para material emocional negativo (Fales et al., 2008; Leppänen, 2006;), se tuvo en cuenta 

la presencia de síntomas depresivos. En nuestro estudio, sorprendentemente, la presencia 

de signos depresivos no influyó en el procesamiento emocional, así como tampoco en la 

memoria emocional. Posiblemente, un mayor desglose de los estímulos en expresiones 

faciales positivas o negativas hubiese facilitado la identificación de diferencias en el 

procesamiento de EFE entre sujetos con y sin síntomas depresivos. Aunque teniendo en 

cuenta que la presencia de depresión puede afectar de forma significativa a las funciones 

ejecutivas (Alexopoulos et al., 2000; Lockwood et al., 2002) y que no se observaron 
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diferencias en la ejecución de tareas que requieren de una alta demanda de las mismas 

(ver más adelante) entre diferentes estados afectivos, podríamos sugerir que la presencia 

de síntomas depresivos parece que no influyó en el procesamiento de EFE. 

Para determinar las posibles alteraciones del procesamiento emocional en el 

envejecimiento patológico, resulta esencial evaluar previamente cómo resulta afectado 

durante el envejecimiento normal y si este experimenta cambios durante esta etapa de la 

vida. Nuestros datos revelan que, al menos en población octogenaria, se produce un claro 

declive en el desempeño en todas las tareas evaluadas, desde el procesamiento simple de 

rostros hasta tareas que requieren de memoria de trabajo de contenido emocional. Las 

dificultades en identificación de rostros resultan sorprendentes. Estas dificultades pueden 

deberse, como anteriormente se ha señalado, a una alteración del procesamiento holístico 

(Konar et al., 2013), proceso imprescindible para la precisión en el reconocimiento de 

rostros (Cassia et al., 2009; Dailey y Cottrell, 1999; Le Grand et al., 2006; Schwartz et 

al., 2002). En este sentido, las referencias o diferencias sutiles espaciales entre rasgos son 

cruciales para un procesamiento de cara eficaz, debido a que rasgos similares están 

dispuestos de forma análoga en el rostro humano. Esto es así de tal forma que diferencias 

sutiles en las características de las caras y su relación espacial son particularmente útiles 

para discriminar rostros. Para facilitar la extracción de información configuracional, el 

procesamiento de rostros se realiza de forma holística, como lo pone en evidencia el hecho 

de que resulta más difícil ignorar la parte de una cara que de un objeto (Farah et al., 1998; 

Maurer et al., 2002). Junto con las dificultades en el procesamiento holístico, problemas 

en la toma de decisiones, función que se ve bastante afectada durante el envejecimiento 

(Tymula et al., 2013), podrían explicar, en cierta medida, los déficits observados en la 

discriminación de rostros (Young; 1998). Otra posibilidad para explicar los resultados 

estaría relacionada con los estímulos emocionales utilizados. Mientras que los jóvenes no 

muestran dificultades para diferenciar los rostros distractores de los considerados ‘diana’, 

sí se ha visto que durante el envejecimiento se produce de forma progresiva un peor 

reconocimiento de caras jóvenes con respecto a las de individuos mayores (Lamont et al., 

2005). Asimismo, se ha observado en personas mayores altas tasas de falsos 

reconocimientos cuando se utilizan como estímulos caras, en comparación con sujetos 

jóvenes (Edmonds et al., 2012), siendo la tasa de falsos reconocimientos para individuos 

más jóvenes mayor que para los de la propia edad (Rhodes y Anastasi, 2012). En nuestros 

estudios, en ningún caso, las caras “estímulos” de las tareas empleadas han sido de sujetos 
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octogenarios, por lo que esto podría explicar, al menos parcialmente, algunas de las 

dificultades observadas en esta población. 

Adicionalmente, algunas de las tareas examinadas tienen un claro componente de 

funciones ejecutivas, principalmente de memoria de trabajo, que podría ser la 

consecuencia de alteraciones en la inhibición de interferencia y de atención (Kirova et al., 

2015; Van Petten et al., 2004), procesos requeridos para la correcta ejecución de algunas 

pruebas (por ejemplo el FAB4 y FAB5A y FAB5B). Estas pruebas que requieren de un 

alto control cognitivo y de atención podrían desvelar el enlentecimiento en la realización 

de funciones cognitivas que tienen lugar con la edad (Baciu et al., 2016). 

Con respecto al procesamiento emocional, y tras agrupar las pruebas en función 

de las demandas cognitivas que requieren para su correcta realización, los datos revelaron 

que la discriminación de rostros y de emociones no se ve afectada en DCL. Sin embargo, 

hay que tener en cuenta que en este grupo de edad sí que existen dificultades cuando se 

compara su ejecución con individuos más jóvenes. En EA el rendimiento fue similar al 

de grupo control en tareas sencillas de discriminación de emociones. En cambio, la 

discriminación de rostros sí resultó afectada. Posiblemente, este patrón diferencial de 

procesamiento pueda explicarse desde un punto de vista neurobiológico. Así, la amígdala 

no sólo está implicada en el procesamiento emocional de caras, sino también en la 

identificación de identidad y discriminación facial (Mormann et al., 2015). Como 

anteriormente se ha indicado, resulta afectada tanto en DCL como en EA (Arnold et al., 

1991; Braak and Braak, 1991; Furukawa et al., 2010; La Joie et al., 2012; Ya et al., 2014), 

y, en consecuencia, se verían afectadas funcionalmente otras regiones occipito-

temporales, incluidas la corteza visual y el giro fusiforme, con las que está fuertemente 

interconectada (Simone et al., 2015). Esto podría explicar los problemas en la 

discriminación facial observada en EA. Sin embargo, cuando la tarea conlleva el 

procesamiento de EFE, en estadios incipientes de esta enfermedad, se ha observado un 

aumento de la actividad de estas regiones occipito-temporales, posiblemente como 

mecanismo compensatorio para minimizar las dificultades debidas a la enfermedad 

(Bondi et al., 2005). Aunque nuestro estudio no ha sido diseñado para la determinación 

de patrones de actividad cerebral, los resultados de trabajos anteriores podrían ayudarnos 

a explicar los resultados encontrados. 
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 Por otro lado, las pruebas que requieren, además de discriminación facial y el 

reconocimiento de emociones, de un mantenimiento activo de la información para poder 

operar con ellas, son más sensibles al deterioro cognitivo, viéndose afectadas las 

respuestas en sujetos con DCL y EA. La demanda cognitiva en estas pruebas sería mayor 

que la identificación de rostros y el procesamiento de EFE, siendo necesarias, además, 

demandas de memoria de trabajo. La memoria de trabajo hace referencia a un 

almacenamiento temporal de información en un corto periodo de tiempo, para poder 

operar con esta información. Es un componente esencial en los procesos cognitivos 

“superiores”, tales como la toma de decisiones, la solución de problemas y el 

razonamiento, entre otros (Baddeley et al., 1991; Belleville et al., 1996; Collette et al., 

1999; Rochon et al., 2000). Debido a la alta demanda cognitiva que conlleva, la memoria 

de trabajo resulta afectada en el deterioro cognitivo y es dependiente del gradiente de 

deterioro (Gagnon y Belleville, 2011). El aumento de los intervalos de retención induce 

mayores déficits en personas con EA, resultando esta tarea tempranamente afectada  

(Baddeley et al., 1991; Belleville et al., 1996; Collette et al., 1999; Rochon et al., 2000) 

y convirtiéndose, en DCL, en un indicador fiable de prognosis negativa (Gagnon y 

Belleville, 2011). Además, con técnicas de neuroimagen, se ha puesto de manifiesto que 

las tareas de memoria de trabajo implican una mayor extensión y un mayor reclutamiento 

de áreas cerebrales en sujetos con DCL y EA con respecto a individuos sanos, lo que 

indicaría que se ponen en juego una mayor utilización de recursos para la realización de 

la tarea. Además, en una tarea de memoria de trabajo visual se registró mediante RMN 

que en DCL, en comparación con sujetos sanos, la activación del giro parahipocampal 

derecho, el giro frontal inferior, el giro lingual y cingulado, el núcleo lentiforme, el giro 

fusiforme derecho y el supramarginal izquierdo fue mayor (Yetkin et al., 2006). Esto 

podría llevar a que en determinadas tareas de procesamiento visuoespacial con demandas 

de memoria de trabajo, implicando más recursos neuroanatómicos y posiblemente 

cognitivos, los sujetos con DCL podrían ejecutar -con cierta dificultad- estas tareas. En 

nuestro estudio, cuando las tareas de discriminación y categorización requerían de 

memoria de trabajo, resultaban alteradas tanto en sujetos con DCL como en sujetos con 

EA, aunque evidentemente con diferente magnitud.  

La tarea de asociación de expresión facial con estímulo auditivo (prosodia) resultó 

significativamente afectada en sujetos con EA, mostrando los participantes con DCL una 

ejecución sensiblemente peor que los sujetos mayores. Estas tareas requieren de procesos 
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de emparejamiento de dos dominios (Abrisqueta-Gomez et al., 2002;  Albert et al., 1991; 

Burnham y Hogervorst, 2004; Cadieux y Greve, 1997; Ruffman et al., 2008) que resultan 

afectados en EA (Henry et al., 2009; Kohler et al., 2005 Kumfor et al., 2014; Ross y 

Mesulam, 1979; Shimokawa, 2000; Tabernero et al., 2015; Tosto et al., 2011; Weiss et 

al., 2008). El emparejamiento de una cara con un tono de voz correspondiente requiere 

de una activación mucho mayor de la necesaria en la región temporoparietal para tareas 

de modalidad simple (Kreifelts et al., 2007). Teniendo en cuenta que el volumen y función 

de esta región resulta claramente afectado en EA (Burton et al., 2009; Dickerson et al., 

2009; Duara et al., 2008), y que muestra indicios de afectación en DCL, podría constituir, 

al menos en parte, un mecanismo implicado en los problemas observados.  

Por otro lado, en relación a la ejecución en  tareas de atención selectiva, 

discriminación facial y reconocimiento de expresiones emocionales y categorización con 

implicación de los componentes semánticos y sintácticos del lenguaje, los datos revelan 

que el reconocimiento de palabras asociadas a una emoción no resulta afectado en DCL 

y estadios iniciales de EA. Además, la valoración de las caras, mediante una tarea de 

reconocimiento, así como la identificación de la intensidad de la emoción expresada por 

una cara permanecen preservadas en estadios iniciales de deterioro cognitivo, 

posiblemente porque resulten necesarias lesiones muy extensas en la amígdala y regiones 

asociadas (Palermo et al., 2010) o una amplia desconexión entre amígdala y áreas visuales 

(Milesi et al. 2014) para que este déficit tenga lugar. Asimismo, los sujetos con DCL, 

aunque obtienen resultados menores que los controles, pueden realizar adecuadamente el 

acceso al léxico realizando las tareas de evocación de expresiones emocionales de forma 

correcta. Sin embargo, en las tareas de asociación de una palabra con una expresión 

emocional, en la que se debe mantener de forma activa la información, no sólo se ve 

afectada en EA, sino que los sujetos con DCL presentan alteraciones. De nuevo, la 

demanda de memoria de trabajo influye negativamente en el deterioro cognitivo 

(Crawford et al., 2013; Gagnon y Belleville, 2011; Huntley y Howard, 2010; Montero-

Odasso et al., 2009). Sin embargo, y a diferencia de las tareas con contenido emocional 

sin implicación del lenguaje, los sujetos con DCL no se benefician de las pistas 

emocionales. Posiblemente, estas tareas requieran una mayor demanda al implicar 

además de la discriminación y reconocimiento emocional, al lenguaje. Así, la carga de 

memoria de trabajo interfiere con la elección de la ‘etiqueta’ de la emoción (Phillips et 

al., 2008). 
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Tomando los resultados obtenidos como referencia, el empleo de tareas de 

evocación libre de palabras relacionadas con expresiones emocionales faciales, a 

diferencia de las de reconocimiento, pueden resultar de utilidad para la discriminación 

entre sujetos con deterioro cognitivo, es decir entre DCL y EA. En cambio las tareas más 

sencillas como las de reconocimiento, o las tareas más complejas en las que se requiere 

además de otros procesos adicionales como la memoria de trabajo no resultan útiles para 

discriminar entre estas dos entidades. 

Con respecto a los resultados del cuarto estudio, los datos revelan y de forma 

congruente con estudios anteriores (Greenaway et al., 2006; Petersen et al., 1994; Ray et 

al., 2015), que tanto en DCL como en EA, la memoria verbal (inmediata y diferida) se ve 

afectada. Los estudios sobre las alteraciones de memoria cuando se utilizan estímulos de 

expresiones faciales emocionales resultan más escasos (Parra et al., 2013). Nuestros datos 

indican que en DCL el rendimiento en tareas a corto plazo se ve facilitado cuando se 

emplean expresiones faciales como material a recordar, sin embargo, la memoria a largo 

plazo para este tipo de estímulos, aunque en menor grado que en EA, resulta claramente 

deteriorada. Así pues, evaluando conjuntamente las pruebas que requieren una demanda 

de memoria nos aportaría información sobre el patrón de deterioro de ambas entidades, 

resultando la tarea de recuerdo de expresiones faciales emocionales a corto plazo la más 

discriminatoria entre ambas entidades.  

Los resultados obtenidos de los estudios que conforman esta tesis doctoral 

permiten extraer algunas conclusiones sobre el patrón de procesamiento emocional 

durante el envejecimiento normal y el perfil neuropsicológico del procesamiento 

emocional en DCL y EA. Igualmente, el análisis exhaustivo de los procesos cognitivos 

implicados en las diferentes tareas de reconocimiento emocional permiten determinar qué 

funciones pueden verse diferencialmente afectadas en ambas entidades (DCL y EA), 

facilitando una mejor descripción del perfil neuropsicológico. El uso de una evaluación 

en el que se incluyan pruebas de procesamiento emocional con diferentes demandas 

puede constituir una estrategia valiosa para realizar un diagnóstico diferencial entre 

ambas patologías. 

Hay que decir que somos conscientes de algunas deficiencias de las que adolece 

esta tesis doctoral. Por ejemplo, una es el gran salto de edad entre sujetos de mediana 

edad y los sujetos mayores. La evaluación en fases intermedias podría proporcionar una 
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mejor descripción del perfil ontogenético en el procesamiento emocional. También, 

aunque debido a las restricciones impuestas por algunos centros no ha sido posible, una 

evaluación más exhaustiva desde un punto de neuropsicológico hubiese ayudado a 

describir mejor los perfiles de DCL (amnésico/no amnésico, un dominio/multidominio). 

Este problema se ha intentado solventar en parte con la información disponible y los 

resultados en las pruebas de rastreo cognitivo. También hubiese sido importante 

profundizar más en algunas de las funciones que resultan afectadas en nuestros 

participantes, lo que hubiese ayudado a realizar conclusiones más contundentes, así como 

realizar una distinción entre procesamiento de emociones positivas, neutras y negativas. 

Estas dificultades se intentarán solventar en próximos estudios.  

A pesar lo comentado, pueden extraerse de nuestros estudios conclusiones 

relevantes para una mejor caracterización del perfil neuropsicológico del procesamiento 

emocional en envejecimiento normal, DCL y EA. Así, y a modo de resumen, en población 

octogenaria la discriminación de la identidad facial y el reconocimiento de EFE resulta 

afectado en comparación con sujetos más jóvenes, incluso en tareas simples sin una alta 

demanda cognitiva. Además, el uso de componentes emocionales puede inducir una 

facilitación en  DCL, sobre todo en tareas de memoria a corto plazo y, en menor medida, 

en tareas de emparejamiento de cara con prosodia. Además, la tarea de denominación de 

EFE no resultó afectada en DCL a pesar los problemas de denominación categorial y por 

confrontación visual identificados en esta entidad (Adlam et al., 2006). Estas tareas 

podrían ser usadas en la evaluación neuropsicológica destinada a realizar un diagnóstico 

diferencial entre estas dos condiciones de deterioro cognitivo.  

Por último, y teniendo en cuenta el informe de la Organización Mundial de la 

Salud (2002) en  el  que  se  estima  que  para  el  año  2025  una tercera  parte  de  la  

población  europea  tendrá  más  de  60  años, se  nos  plantea  un  reto  que  requiere  del  

esfuerzo de la comunidad científica y profesional para profundizar en el sustrato 

neurobiológico y realizar adecuados diagnósticos diferenciales que permitan un abordaje 

eficaz de las alteraciones neuropsicológicas. Igualmente es preciso conocer qué 

estrategias pueden proteger o contribuir al mantenimiento de las funciones cognitivas, 

con la finalidad última de mejorar la calidad de vida y el bienestar de las personas 

mayores. El uso de pruebas de procesamiento emocional debería incluirse en las 

herramientas destinadas a la realización de diagnósticos neuropsicológicos en población 

mayor.  
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La detección precoz de alteraciones en el procesamiento emocional en DCL 

podría tener repercusiones clínicas, y el perfil de procesamiento emocional en DCL y EA 

ser tenido en cuenta para el diseño de programas de intervención tanto rehabilitadores 

como de mantenimiento de las funciones preservadas. 
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8. Conclusiones  

 

1.- En personas octogenarias la discriminación de identidad facial y el reconocimiento de 

expresiones faciales emocionales se encuentra afectada en comparación con sujetos 

jóvenes y de mediana edad. 

 

2.- Estas dificultades aparecen tanto en tareas que requieren de procesamiento simple de 

estímulos como en aquellas con altas demandas cognitivas, tales como la memoria de 

trabajo y la toma de decisiones. 

 

3.- En personas con DCL la identificación facial y el reconocimiento de expresiones 

faciales emocionales se encuentra preservado, mientras que los sujetos con EA sólo 

realizan adecuadamente el reconocimento de expresiones faciales emocionales. 

 

4.-Tanto los participantes con DCL como con EA muestran una ejecución peor que la de 

las personas mayores sin deterioro cognitivo en las tareas de identificación facial y de 

reconocimiento de expresiones faciales emocionales que conllevan una alta carga de 

memoria de trabajo.  

 

5.- Los sujetos con EA muestran dificultades en la denominación de expresiones faciales 

emocionales, función que se mantiene preservada en DCL. 

 

6.- La valoración de la intensidad de una expresión facial emocional, así como la de caras 

mediante una tarea de reconocimiento de tipo verbal no resulta afectada en ninguna de 

las condiciones de deterioro cognitvo en comparación con su grupo normativo.
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7.- En DCL y en EA, la memoria diferida resulta afectada, independientemente del tipo 

de estímulo emocional (verbal o visual). En sujetos con DCL, el uso de material visual 

(rostros) facilita la memoria a corto plazo, aspecto que no ocurre en EA. 

 

8.- Las tareas de denominación y de memoria a corto plazo utilizando expresiones faciales 

emocionales y de emparejamiento de caras con prosodia pueden ser útiles para facilitar 

un diagnóstico diferencial entre DCL y estadios iniciales de EA. 
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 Anexo 1: CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN 

INVESTIGACIÓN 

 

Investigador Responsable: Profesor asociado del Departamento de Psicología Evolutiva y de la Educación de 

la Facultad de Psicología de la Universidad de Málaga, colegiado No. GR 2472,  D. José Cárdenas Ruiz. 

 

Por medio de la presente, acepto participar en el proyecto de investigación titulado: 

 

“BASES DEL RECONOCIMIENTO EMOCIONAL EN PERSONAS MAYORES” 

 

La participación consistirá en contestar una serie de preguntas sobre distintas situaciones 

relacionadas con las emociones. La presentación de las pruebas se hará de manera informatizada.  

 

Participan en el proyecto: 

 

 Departamento de Psicología Evolutiva y de la Educación. Facultad de Psicología. Universidad de 
Málaga. 

 Departamento de Psicobiología. Facultad de Psicología. Universidad de Málaga.   
 

Directora y codirectora:  

 

 Dra. Dª Carmen Pedraza, Profesora titular de Psicología Fisiológica de la Facultad de Psicología de la 
Universidad de Málaga. 

 Dra. Dª Sandra Rubio, Profesora titular de Fundamentos de Psicobiología de la Facultad de Psicología 
de la Universidad Autónoma de Madrid. 

 

Objetivo del estudio 

 

La presente tesis doctoral se centra en la valoración de las posibles diferencias existentes en el 

reconocimiento emocional entre personas mayores sin y con alteraciones cognitivas.  

 

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre mi participación en el estudio del modo siguiente: 

 

El investigador responsable se ha comprometido a darme información, a responder  a cualquier 

pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán a cabo.  

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo 

considere conveniente, sin que ello represente ninguna penalidad ni pérdida de beneficios a los que como 

participante tengo derecho.  

El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me identificará en las 

presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad 

serán manejados en forma confidencial.  

Fdo.-       Lugar y fecha: 
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 Anexo 2: Informe del Comité Ético de la Universidad de Málaga.  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

218 

 

 

Anexo 3: Subtipos de DCL.  

 

Sutipos de DCL en porcetajes 

GRUPOS Amnésico No amnésico 

Un dominio  5% 0% 

Multidominio 62% 33% 

 

Nota: Tengase en cuenta que no pudo caracterizarse a todos los sujetos debido a las 

restricciones impuestas por algunos centros y otras dificultades experimetales. Los 

porcentajes son del total de sujetos clasificados. 
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Anexo 4: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS – ESTUDIO DIMENSIONAL 

 

Las equivalencias para la tarea de denominación son las siguientes: 

 

  Término 

de 

carácter 

emociona

l 

                

Cara de: Alegría Tristez

a 

Mied

o 

Enfad

o 

Sorpres

a 

Asc

o 

Neutr

a 

SI NO 

Acojonado     Xxx         X

X 

  

Agobiado               X

X 

  

Algo malo               X

X 

  

Alucinado         Xxx     X

X 

  

Amargada               X

X 

  

Angustiado               X

X 

  

Apurada               X

X 

  



 

221 

 

Asombro         Xxx     X

X 

  

Asqueado               X

X 

  

Atento                   

Aterrorizada     Xxx         X

X 

  

Bien Xxx             X

X 

  

Bondadoso                   

Borracho, 

“tener un 

puntín” 

XX             X

X 

  

Bromeando Xxx             X

X 

  

Cabreado       xxxx       X

X 

  

Cara normal             Xxx X

X 

  

Chillar entre 

dientes 

              X

X 

  

Como si 

hubiera 

chillado 

              X

X 
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Como si 

pensara: 

“joróbate” 

              X

X 

  

Como si 

pensara: “no 

me parece 

bien” 

              X

X 

  

Como si 

pensara: “por 

qué ha 

pasado esto” 

              X

X 

  

Como si ve 

un fantasma 

    XX         X

X 

  

Contenta e 

ilusionada 

Xxx             X

X 

  

Contento Xxx             X

X 

  

De foto               X

X 

  

Decaído   Xxx           X

X 

  

Decepción   Xxx           X

X 

  

Desacuerdo               X

X 

  

Dialogante                   
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Disgusatada               X

X 

  

Dolor   XX           X

X 

  

Dubitativo                   

Dudoso               X

X 

  

Emocionado Xxx             X

X 

  

Enfurecido       Xxx       X

X 

  

Enojada       Xxx       X

X 

  

Espanto     Xxx         X

X 

  

Estar 

soplando 

                  

Expectante               X

X 

  

Extrañeza         Xxx     X

X 

  

Feliz Xxx             X

X 

  

Furioso       Xxx       X

X 
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Genio               X

X 

  

Gruñona       Xxx       X

X 

  

Horror     Xxx         X

X 

  

Ilusionada Xxx             X

X 

  

Impasible             Xxx X

X 

  

Impotencia               X

X 

  

Impresión         Xxx     X

X 

  

Incrédulo               X

X 

  

Indiferencia             Xxx X

X 

  

Inexpresiva               X

X 

  

Interrogante               X

X 

  

Leyendo                 Xx

x 
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Loca               X

X 

  

Mal carácter       Xxx       X

X 

  

Mal genio       Xxx       X

X 

  

Malvado               X

X 

  

Mosqueo       Xxx       X

X 

  

Normal y 

corriente 

            xxx xx   

Pánico     Xxx         X

X 

  

Pasivo               X

X 

  

Pasota               X

X 

  

Pensativa               X

X 

  

Rabia       Xxx       X

X 

  

Rareza                   

Refunfuñand

o 

      Xxx       X

X 
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Risa Xxx             X

X 

  

Risueña Xxx             X

X 

  

Satisfacción Xxx             X

X 

  

Seca               X

X 

  

Ser educado 

mientras otro 

habla 

                  

Serio               X

X 

  

Sobresalto               X

X 

  

Sonrisa xxx             xx   

Suspicacia                   

Terror     Xxx         X

X 

  

Tranquilidad               X

X 

  

Venganza               X

X 
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Anexo 5: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS UNIVERSITARIOS 

 

Tarea N media            sx   % medio de aciertos 

Florida1 80  9,84  0,43 98,4% 

Florida 2 80 13,12  1,4 87,5% 

Florida 4 80   9,15  0,96 91,5% 

Valoración (10 items-puros) 73  7,41 1,29 74,1% 

Florida 5a 80 9,27 0,87 92,7% 

Florida 5b 80 7,95 1,25 79,5% 

Caras 1 77 5,04 0,86 84% 

Caras 2 77 5,56 0,77 92,7% 

Caras 3 77 5,56 0,82 92,7% 

Caras alm 77 5,63 1,03 93,8% 

AV1 76 2,91 1,51 48,5% 

AV2 76 4,62 1,61 77% 

AV3 76 5,18 1,33 86,3% 

AV alm 76 5,08 1,31 84,6% 

 

Estadísticios descriptivos - estudio dimensional 

  N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
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agobiado 54 1,00 5,00 2,2593 ,90460 

bondados 54 2,00 7,00 5,2222 1,16824 

cabreado 54 1,00 6,00 2,2037 1,41594 

decaído 54 1,00 3,00 1,7778 ,74395 

emociona 54 3,00 7,00 5,5000 ,96152 

soplando 54 3,00 4,00 3,7037 ,46091 

furioso 54 1,00 5,00 1,7222 1,08448 

gruñona 54 1,00 5,00 2,2593 ,81692 

horror 54 1,00 7,00 1,5926 1,35310 

alegre 54 5,00 7,00 6,2593 ,70538 

leyendo 54 2,00 6,00 4,2963 ,86066 

malcarac 54 1,00 5,00 2,3333 ,86874 

normal 54 1,00 5,00 3,8889 ,74395 

chillado 54 1,00 5,00 2,9630 1,04544 

enfado 54 1,00 5,00 2,1111 ,88310 

satisfac 54 2,00 7,00 5,7037 ,90344 

tranquil 54 3,00 7,00 5,3704 1,12931 

acojona 54 1,00 7,00 2,1852 1,64917 

contento 54 4,00 7,00 5,8148 ,75421 

comosi1 54 1,00 4,00 2,8333 ,62947 
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dialogan 54 3,00 6,00 4,8148 ,87035 

espanto 54 1,00 6,00 2,0000 1,19748 

feliz 54 5,00 7,00 6,3148 ,79085 

impotenc 54 1,00 6,00 2,2037 1,10111 

educado 50 2,00 7,00 4,5200 1,37381 

malgenio 54 1,00 6,00 2,3333 ,99052 

pasivo 54 1,00 5,00 2,8519 1,15591 

rareza 54 2,00 5,00 3,2778 ,75652 

seca 54 1,00 4,00 2,7222 ,97452 

terror 54 1,00 7,00 1,5556 1,35517 

risa 54 5,00 7,00 6,3704 ,68118 

alucinad 54 3,00 6,00 4,5926 ,96189 

dolor 54 1,00 6,00 1,8148 1,37462 

extrañez 54 2,00 6,00 3,5556 ,83929 

chillar 54 2,00 5,00 2,5926 1,00035 

miedo 54 1,00 6,00 1,9630 1,18103 

mosqueo 54 1,00 5,00 2,3148 ,83720 

pasota 54 1,00 5,00 3,1481 1,01698 

risueña 54 3,00 7,00 5,4444 ,99369 

sobresal 54 2,00 6,00 3,5741 1,08770 
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asombro 54 2,00 6,00 4,2407 1,02212 

interrog 54 3,00 5,00 3,9444 ,58814 

borracho 54 2,00 7,00 4,9815 1,34922 

muyenfa 54 1,00 6,00 1,5926 1,35310 

foto 54 1,00 7,00 4,7037 1,31220 

atento 54 1,00 7,00 4,6481 1,06235 

algomalo 54 1,00 4,00 2,4815 ,69338 

reiraleg 54 3,00 7,00 6,2407 ,92523 

fantasma 54 1,00 6,00 2,1481 1,25002 

dubitati 54 2,00 4,00 3,5185 ,74582 

asqueado 54 1,00 5,00 2,2963 ,81564 

bien 54 2,00 7,00 5,0926 ,97165 

sorprend 54 3,00 7,00 4,7407 ,97488 

decepci 54 1,00 4,00 2,1481 ,81048 

enfureci 54 1,00 5,00 1,7593 1,05839 

suspicac 54 2,00 6,00 3,7593 1,02212 

normycor 54 1,00 7,00 4,0000 ,95166 

pensativ 54 2,00 5,00 3,8148 ,67500 

comosi2 54 2,00 4,00 3,0000 ,73971 

incrédul 54 1,00 5,00 3,4259 ,91840 
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contilus 54 3,00 7,00 5,7222 ,80486 

impresi 54 2,00 6,00 3,6296 1,06923 

rabia 54 1,00 5,00 1,9630 ,93087 

comosi3 54 1,00 6,00 2,5185 1,53869 

asustadi 54 1,00 6,00 1,6667 1,31752 

voces 54 1,00 6,00 1,7778 1,35517 

malvado 54 1,00 6,00 1,7037 1,05740 

triste 54 1,00 5,00 1,7778 ,96479 

ilusiona 54 5,00 7,00 5,7593 ,71863 

serio 54 1,00 5,00 3,2963 ,90344 

dudoso 54 2,00 4,00 3,5370 ,62835 

desagrad 54 1,00 4,00 2,4074 ,83595 

panico 54 1,00 6,00 1,8519 1,33752 

expectan 54 2,00 7,00 4,2963 ,95423 

inexpres 54 1,00 4,00 3,6667 ,82416 

ira 54 1,00 5,00 1,7037 1,09251 

angustia 54 1,00 5,00 1,8889 1,07575 

nada 54 1,00 4,00 3,8148 ,67500 

N válido (según lista) 50         

 

 



 

 

 

 


