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RESUMEN

Introduccion. En estudios previos se han reportado alteraciones cognitivas en personas con enfer-
medades metabolicas, especialmente la memoria. Sin embargo, el impacto del diagnostico de dia-
betes respecto a otras alteraciones metabolicas atun no es claro. Objetivo. Comparar el rendimiento
en las fases de codificacion y evocacion de la informacion entre personas con diagnostico clinico
de diabetes mellitus tipo 2 y sindrome metabdlico (que también incluye la diabetes). Material y
métodos. Se obtuvieron niveles clinicos de cada participante, tales como glucosa, tension arterial e
indice de masa corporal, asi como la evolucion de la enfermedad. La muestra fue de veinte partici-
pantes adultos divididos en dos grupos. La evaluacion se realizé mediante la prueba neuropsicolo-
gica NEUROPSI Atencion y Memoria, de la cual inicamente se utilizaron las subpruebas que evaluan
dichas fases. Resultados. Aunque no se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas entre
los grupos, se observo que el grupo con sindrome metabdlico mostré un menor rendimiento tanto
en la fase de codificacion como en la de evocacion de la informacion. Ademas, debe sefialarse que
ambos grupos mostraron un desempefio que sugiere un deterioro leve, moderado, e incluso seve-
ro, en alguna de las pruebas. Discusion. No se observaron diferencias significativas entre ambos
grupos en el rendimiento en las pruebas de codificacion y evocacion; sin embargo, los puntajes me-
nores observados en el grupo con sindrome metabolico sugieren que posiblemente las diferencias
serian significativas empleando muestras mayores.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 2; Sindrome metabolico; Memoria; Codificacion;
Evocacion.

ABSTRACT

Introduction. Several studies have reported cognitive decay in people with metabolic diseases,
especially in memory tasks. However, the impact of the diagnosis of diabetes with respect to other
metabolic alterations is still unclear. Objective. To compare the performance in the phases of
coding and evocation of information among people with a clinical diagnosis of type 2 diabetes me-
llitus and metabolic syndrome (which also includes diabetes). Material and methods. Clinical levels
for each participant were obtained, such as: glucose, blood pressure, body mass index and the evo-
lution of the disease. A total of 20 adult patients participated, 10 in each group. The evaluation was
carried out using the NEUROPSI Attention and Memory neuropsychological test, from which only the
subtests evaluating codification and evocation phases were used. Results. Although no statistically
significant differences were found between groups, the group with metabolic syndrome showed lower
performance in the coding phase and in the evocation of information. In addition, both groups’
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performance suggests mild, moderate and even se-
vere deterioration in some tests. Discussion. Althou-
gh no significant performance differences were ob-
served in the coding and evocation tests between
groups, the lower scores observed in the metabolic
syndrome group suggest that perhaps the differen-
ces would be significant in larger samples.

Key words: Diabetes mellitus type 2; Meta-
bolic syndrome; Memory; Codi-
fication; Evocation.

INTRODUCCION

n México, la prevalencia del sindrome me-
Etabélico (SM en lo sucesivo) oscila entre 56

y 31% dependiendo de los criterios utiliza-
dos (Aleman, Lopez, Urquidez y Huesca, 2018;
Gutiérrez, Datta y Méndez, 2018), en tanto que la
prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2
en lo que sigue) es de 9.4% (Rojas et al., 2018) y
de 8.2% de ambos trastornos (O’neill y O’dris-
coll, 2015). Las personas que tienen una o ambas
enfermedades enfrentan cambios en diferentes areas
(Ballesteros, 2009), ya que las afectaciones inci-
den no solamente en los niveles neuroquimico y
neuroanatdmico, sino también en el comportamien-
to y ciertos procesos cognitivos (Arjona, Esperon,
Herrera y Albertos, 2014), como la memoria y el
aprendizaje (Medina, 2015).

La Federacion Internacional de Diabetes (FID)
(2013) define al SM como un conjunto de altera-
ciones metabolicas constituido por obesidad central
(perimetro de la cintura), mas dos de los siguientes
rasgos: bajos niveles de colesterol HDL (< 1.03
mmol/L en hombres y <1.29 mmol/L en mujeres),
altos niveles de triglicéridos (> 1.7 mmol/L), presion
arterial elevada > 130 mmHg presion sistolica 'y
> 85 mmHg diastdlica), altos niveles de glucosa
en plasma (en ayunas > 5.6 mmol/L) o diagnos-
tico anterior de DM2. A su vez, para diagnosticar
la DM2 se consideran algunos de los siguientes ni-
veles: glucosa plasmatica en ayuno (= 126 mg/dl),
dos horas después de una carga de 75 gramos de
glucosa (=200 mg/dl) o de hemoglobina glucosi-
lada HbAlc (= 6.5 %), de acuerdo con la Ameri-
can Diabetes Association [ADA], 2015).

Para que el cerebro funcione con eficiencia
requiere de energia, resultante a su vez de niveles
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optimos de glucosa y oxigeno. Utiliza hasta 25%
de la glucosa de todo el cuerpo y 10% de todo
el oxigeno de la respiracion; si no dispone de esa
energia, este érgano es mas vulnerable al deterio-
ro cognitivo y fisioloégico (Medina, 2015).

La glucosa no depende de la insulina para
que el cerebro la capture, pues este lo hace a tra-
vés del liquido cefalorraquideo o de la barrera he-
matoencetalica (Mergenthaler, Lindauer, Dienel y
Meisel, 2013). Sin embargo, la insulina es nece-
saria para que haya niveles 0ptimos de glucosa en
la sangre.

Los receptores de la insulina se han locali-
zado principalmente en el plexo coroideo, el bul-
bo olfatorio, el sistema limbico y el hipotalamo,
particularmente en el septum lateral, la amigdala,
la region CA1 del hipocampo, el cuerpo mamilar
y el nacleo arqueado, asi como también en las re-
giones de la corteza cerebral y el cerebelo, el tron-
co cerebral y las estructuras del cerebro medio,
aunque en densidades menores (Werther et al.,
1987). Tales areas coinciden con las reportadas
por Bauer, Grande y Valenstein (2003), quienes
sefnalan que los lobulos temporales, el diencéfalo y
el cerebro anterior basal intervienen en los proce-
sos de la memoria. También se han sefialado los
lobulos frontales, aunque de una forma no tan es-
pecifica (Portellano, 2005).

Dado lo anterior, el administrar dosis contro-
ladas de insulina a ratas y seres humanos, median-
te via intracerebroventricular, intranasal o venosa,
en las areas mencionadas, muestran desempefio en
tareas que evaliian mejor la capacidad memoristi-
ca, en comparacion con aquellos a los que no se
les aplico nada; ademas, en algunos estudios se
ha visto favorecida la conectividad hipocampal
(Benedict et al., 2004; Kern, Fruehwald-Schul-
tes, Deininger, Born y Fehm, 2001; Park, Seeley,
Craft y Woods, 2000; Sommerfield, Deary y Frier,
2004; Zhang et al., 2015).

Se define la memoria como un sistema fun-
cional complejo que se ejecuta a través del tiempo
de manera sucesiva y que se organiza en diferen-
tes niveles (Ledn, 2002). Se tiene evidencia de
que la memoria es el proceso cognitivo que mas
se ve afectado en personas con enfermedades car-
diovasculares, y la relevancia de su estudio radica
en que esta involucrada en todas las actividades
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mentales (Casanova, Casanova y Casanova, 2004;
Pérez et al., 2017).

Para que la memoria se considere un proce-
SO mnémico es necesario que ocurra una serie de
eventos o fases: atencidn, codificacion, almace-
namiento y recuperacion de la informacion (Gra-
munt, 2001). Entre las areas cerebrales implicadas
en dichas fases se encuentran las siguientes:

Atencion: Se distinguen tres redes (Posner
y Petersen, 1990): la de alerta, la de orientacion y
la ejecutiva. En la red de alerta estan implicadas
ciertas regiones frontales posteriores y subcorti-
cales; en la de orientacion se involucran también
regiones posteriores y subcorticales, y finalmente
en la red ejecutiva las areas prefrontales.

Codificacion: La informacion es captada por
las neocortezas primarias y de asociacion (p. ej.,
cortezas parietales, temporales y prefrontales), se
transmite al giro parahipocampal y a la corteza pe-
rirrinal, y llega al hipocampo para posteriormente
salir a través del fornix o hacia las areas que ori-
ginalmente enviaron la informacion al hipocampo
(Rolls y Xiang, 2006; Ruiz y Cansino, 2005).

Consolidacion: Esta fase esta asociada ma-
yormente con el hipocampo (Solis y Lépez, 2009).

Evocacion: Las areas responsables de esta fase
son el hipocampo y la corteza prefrontal (Dash,
Hebert y Runyan, 2004).

Resulta fundamental que en la valoracion de
la memoria se evalten el tiempo de recuperacion
de la informacion (memoria inmediata y memo-
ria diferida), la modalidad de presentacion (ver-
bal, visual, tactil, gustativa y motora), las fases o
etapas (registro, codificacion, almacenamiento y
evocacion), los tipos de material (verbal, como
listas de palabras, parrafos o historias, y no verbal,
como laberintos o caras), los tipos de presentacion
(uno o varios ensayos), el tiempo de evocacion
(intermedia o con intervalos de demora) y el tipo
de memoria (episodica o semantica) (Ardila y Os-
trosky, 2012).

De acuerdo con las evidencias existentes, se
sabe que ciertas modalidades de memoria estan
afectadas tanto en la DM2 como en el SM, tales
como la memoria verbal (Kouta, Sakuraiy Yokono,
2006), la memoria episodica a corto plazo (Con-
vit, Wolf, Tarshish y De Leon, 2003), la memoria

de trabajo y la memoria declarativa (Den et al.,
2003), y en mujeres, la memoria semantica (Ka-
naya, Barrett-Connor, Gildengorin y Yaffe, 2004).
Por el contrario, se reporta que la memoria im-
plicita est4 preservada en personas con DM2 (Asi-
makopoulou, Hampson y Morrish, 2002), lo que se
puede interpretar como fallos tanto de la memo-
ria inmediata como diferida, de distintas fases del
procesamiento y, con mayor evidencia, de altera-
ciones en la memoria verbal de dichos pacientes.

Debido a que la memoria en ambas enfer-
medades metabolicas se ve comprometida, el ob-
jetivo de la presente investigacion fue estudiar las
posibles diferencias del desempeio en las fases de
codificacion y evocacidn entre participantes con
DM2 y en otros que cumplian criterios de SM (in-
cluyendo la DM2). Asimismo, se estudi6 la posible
relacion entre indicadores biomédicos (IMC, PAD,
PAS y glucemia en ayuno) y el desempefio en las
mismas funciones.

METODO

Participantes

La muestra estuvo conformada por veinte perso-
nas: diez en el grupo DM2 y diez en el de SM. En el
grupo DM2 participaron ocho mujeres, y siete en
el grupo de SM. Las edades promedio de los par-
ticipantes fueron de 51.70 (D.E. = 16.98) y 56.20
(D.E. = 12.95), respectivamente. No hubo diferen-
cias significativas entre los grupos en cuanto a
los afios de escolaridad y tiempo de diagnostico
(U=.12yp=0.13,yu=11yp=0.11, en cada
caso). La muestra fue extraida del grupo de Enfer-
medades Cronico-Degenerativas no Transmisibles,
pertenecientes a la Secretaria de Salud de la loca-
lidad de Zinapécuaro, Mich. (México).

En cuanto a las enfermedades comoérbidas del
grupo de SM, cabe sefialar que los diez participan-
tes estaban diagnosticados con DM2 y dislipide-
mia; siete de ellos presentaban obesidad y cuatro
hipertension. Por su parte, el grupo de DM2 inclu-
yoO dos participantes con obesidad y dos con so-
brepeso. La Tabla 1 muestra los factores de riesgo
biomédico del grupo de DM2.
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Tabla 1. Media, desviacion estandar y mediana de los indicadores biomédicos de los participantes de los grupos
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DM2 y SM.
DM2 SM Ude
Indicador M (D.E.) M (D.E.) Total Mann- D
Mediana Mediana Whitney
e 25.38 (4.03) 32.14 (4.58) 28.76 (5.44)
Indice de masa corporal Med: 31.50 Med: 25.00 | Med: 28.96 0010.00
., . 121.00 (23.31) | 115.30(7.95) | 118.15(17.20)
Presion arterial sistolica Med: 120.00 Med: 115.00 Med: 120.00 1.00 0.47
., e 75.00 (7.07) 81.00 (14.50) | 78.00 (11.52)
Presion arterial diastolica Med: 80.00 Med: 70.00 Med: 80.00 32 0.26
. 152.90 (68.74) | 157.47 (66.90) | 155.19 (66.06)
Glucemia en ayuno Med: 137.53 | Med: 131.00 | Med: 137.53 7410388

Nota: En negritas se resaltan los datos estadisticamente significativos.

Mediante un muestreo no probabilistico, se consi-
deraron los siguientes criterios de inclusion: acep-
tar participar en el estudio, ser mayores de edad y
tener un diagnostico previo de DM2 o SM mayor o
igual a un ano siguiendo los criterios propuestos
por la ADA (2015). Respecto al grupo SM, se re-
quiri6 que entre los desordenes metabolicos tuvie-
ran también diabetes tipo 2 diagnosticada.

Instrumentos

NEUROPSI Atencion y Memoria
(Ostrosky et al., 2007).

Se utilizo esta bateria de pruebas en razon de que
es aplicable a personas de entre 6 y 85 afos de edad
y a pacientes psiquiatricos, geriatricos y neurolo-
gicos. Permite obtener un perfil neuropsicologico
de la memoria al evaluar atencion, funciones eje-
cutivas y fases de codificacion y evocacion (en
diferentes modalidades: memoria verbal y visual).
Para fines practicos de esta investigacion, se uti-
lizaron las pruebas que evaltan la codificacién y
la evocacion de la informacion. La etapa de codi-
ficacion estd conformada por las pruebas: Curva
de memoria espontanea, Pares asociados, Memo-
ria logica (historia y tema), Figura semicompleja
Rey-Osterreith y Caras. A su vez, para evaluar la
etapa de evocacion se utilizaron las de Memoria
verbal espontanea, Memoria verbal por claves,
Memoria verbal por reconocimiento, Pares aso-
ciados, Memoria légica y Figura semicompleja
Rey-Osterrieth.

La calificacion se obtiene a partir de las pun-
tuaciones brutas de cada prueba (con M = 10 y
D.E. = 3) por las cuales se detectan tanto habili-
dades como inhabilidades de cada participante a

través de la hoja de perfil. Las calificaciones de 1
a 3 indican alteracion severa; de 4 a 6, alteracion
leve a moderada; de 7 a 13, normalidad, y de 14 a
19, normalidad alta.

Procedimiento

Una vez obtenida la autorizacion del personal mé-
dico del Centro de Salud para tratar con los pa-
cientes y acceder a sus expedientes clinicos, se
procedio a seleccionar a aquellos que cumplieran
con los criterios de inclusion. Con la ayuda del
personal de enfermeria, se les abordaba de manera
individual en la sala de espera y se les entregaba
un triptico con informacion psicoeducativa res-
pecto a ambas enfermedades. En el area de enfer-
meria se obtuvieron los indicadores biomédicos de
cada paciente. El indice de masa corporal (IMC en
lo subsecuente) se midi6 con una bascula médica
digital mecanica 22” L x 10-1/2” A y cinta métri-
ca; la presion arterial sistolica (PAS) y la diastolica
(PAD), con un tensiometro digital, y la glucosa en
ayuno (12 horas), con un glucometro. Respecto al
ayuno, todos los participantes manifestaron haber
seguido las indicaciones.

Después de su revision médica mensual se
les hizo la invitacién a participar en la investiga-
cion, para lo cual se les explico su proposito, ha-
ciéndose énfasis en su cardcter voluntario y que
sus datos personales serian manejados con dis-
crecion y Unicamente para los fines establecidos.
Las personas que accedian a participar firmaban
una hoja de consentimiento informado y propor-
cionaban sus datos para la ficha sociodemogra-
fica. Después, en una unica sesion, se procedia a
la aplicacion de la prueba de manera individual,
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en un consultorio libre de posibles distracciones y
que duraba entre 40 y 60 minutos.

RESULTADOS

Para la comparacion de los dos grupos y el desem-
pefio en las fases de codificacion y evocacion de
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la informacidn, se utilizo la U de Mann-Whitney.
Los resultados se muestran en las Tablas 2 y 3,
en las cuales puede observarse que no hubo dife-
rencias estadisticamente significativas respecto al
rendimiento entre ambos grupos.

Tabla 2. Media, desviacion estandar, mediana, U de Mann Whitney y p de las pruebas que evaltan la fase de codifi-

Tabla 3.

cacion entre ambos grupos.

FASE DE CODIFICACION

s memo wii) e v
Mediana Mediana

Curva memoria codificacion 51'\?[2:(51 g(())) 41'\?[2:(2:33) .63 0.29
Pares asociados codificacion 41'\5;[2:(2?8) 31'\?[2:%162) 39 0.43
Memoria logica codificacion historias 51'\}[2:(3;;) 41'\?[2:(?; 51 ) .68 0.70
Memoria logica codificacion temas 31'\?[2:(21:28) 21\?12(4125) .04 0.12
Figura semicompleja Rey/Osterreith codificacion 1‘1‘\'/13;): (111(.)'7853) 161'\}[2:(91%;0) 44 0.71
Caras codificacion 31\}[(;(3188) 21\?[2(3158) 74 0.69

Media, desviacion estandar, mediana, U de Mann Whitney y p de las pruebas que evaltan la fase de evoca-

cion entre ambos grupos.

FASE DE EVOCACION
s me T R R
Mediana Mediana
Memoria verbal espontanea 51'312:(;'33 ) 51'\112:(2.'8 8 ) 44 0.59
Memoria verbal por claves 71'\(/)[2:(;'88 ) 71'3[2:(;:57(5)) 91 0.86
Memoria verbal por reconocimiento ?\/?e? (13055%) ?\/?eo (1208590) .80 1.00
Pares asociados evocacion 51'\‘/‘[2:(2"513) 41'\3[2:(2"38) 44 0.47
Memoria logica evocacion historias 51'\(/)128 gg ) 31'312:(2:8(7)) 28 0.30
Memoria logica evocacion temas 31'3“12:(21"(7)3 ) 21'\}12:(31 ;é) .14 0.16
Figura semicompleja Rey/Osterreith evocacion 71'\32:(;:;‘;‘) 1(1)\'/?65: g.55309) .19 0.30
Evocacion de nombres 31'\22:(5:23 ) 21'\22:(5:53) 22 0.21
Reconocimiento de caras Ol\?l(e)(?gg ) 01'\312:(?:85) .53 0.48
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Para obtener las correlaciones entre los indicadores en cada fase de la memoria, se utiliz6 el coefi-
biomédicos IMC, PAD, PAS y glucemia en ayuno, ciente r de Spearman. Los datos se presentan en
ademas de los afios de diagndstico y desempefio las Tablas 4 y 5, respectivamente.

Tabla 4. Correlaciones entre los indicadores biomédicos y el desempefio en la fase de codificacion de la muestra total.

Memoria Memoria .
- Curva Pares . .. Figura
Indices . . logica logica . . Caras
S memoria asociados . iy . iy semicompleja . iy
biométricos . ., . . s codificacion | codificacion . codificacion
codificacion | codificacion hi . Rey/Osterrieth
istorias temas

Afios de diagnostico |  —.367 —.155 —-.193 —569%* 0.57 -.132
IMC —.047 -.254 -.265 -.265 -.301 -121
PAS -.255 —-.038 392 338 —.041 -.249
PAD -.205 —-.008 212 .110 .066 .010
Glucemia en ayuno .607%* 312 439 435 .621%* 296

Nota: Se muestra la r de Spearman y la significancia se sefiala en negritas y con** cuando p < 0.01. imc: indice de masa corporal;
PAS: presion arterial sistolica y PAD: presion arterial diastolica.

Como puede observarse en la fase de codificacion, altos niveles de glucosa en ayuno se relacionaron
un mayor tiempo de diagnostico de alguna de las con un mejor desempefio en las pruebas de “curva
enfermedades metabolicas se relaciond negativa- de memoria codificacion” y “figura semicompleja
mente con el desempefio en la prueba de “memoria de Rey/Osterrieth”.

logica codificacion temas”, asi como también los

Tabla 5. Correlacion entre los indicadores biomédicos y el desempefio en la fase de evocacion del total de la muestra.

°© N g g S,
= = = & > > > = o
%3 %8 f:g ¢ T EE: =3 3,
, ~5 | -z | % 35| Bf| Br £5% 55 EL
indices biométricos £ | €9 | €2 |89 =g | =§ Ez§| & E 3¢
S2| 25 St 23 | S S | 892 28 | =2
£ E&  E2 | ; | s &8 |ggd =g 57
= = =5 £ £ E A= &
&l A = = =
Afos de diagnostico -235 | =301 -099 | —.144 | —-489* | —.590%* | —057 —243 | =243
Indice de masa corporal | —.119 | —.158 -241 | =323 |-309 |-.273 —.153 =201 |-241
Presion arterial sistolica | —.541% | —.126 -002 | —.161 244 .030 —106 -390 258
Presion arterial diastolica | —.347 | —.437 -195 | =032 | .116 |—041 —106 -462*% | 128
Glucemia en ayuno 214 | 504% | 156 | 256 | 417 | .459% | .622%* | 159 | 388
Nota: Se muestra la r de Spearman, y se sefiala la significancia en negritas y con asterisco: * p <0.05, **p < 0.01:.
Por otro lado, en la fase de evocacion se observa DISCUSION
que los anos de diagndstico afectaron negativa-
mente el desempefio en “memoria logica evoca- Los resultados obtenidos indican que no hubo dife-
cidn temas”, asi como también los altos niveles rencias en el rendimiento de pruebas relativas a las
de PAS y PAD en las pruebas de “memoria verbal fases de codificacion y evocacion (de la memoria)
espontanea” y “evocacion de nombres”, respecti- entre los grupos con SM y DM2. Sin embargo, aun-
vamente. Por el contrario, los niveles altos de glu- que no de manera estadisticamente significativa,
cosa en ayuno favorecieron el desempefio en las en el grupo de SM se observa una media de ren-
pruebas de “memoria verbal por claves”, “memo- dimiento menor, especialmente en las pruebas de
ria logica evocacion temas” y “figura semicom- memoria verbal, tanto en la fase de codificacion
pleja de Rey/Osterrieth”. como en la de evocacion, en comparacion con el
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grupo de DM2, lo cual sugiere que la comorbili-
dad de varios trastornos metabolicos agudizan el
deterioro de la memoria. Dichos datos coinciden
con los de Medina (2015), Cervantes, Rodriguez,
Calleja y Ramirez (2011), quienes refieren que el
deterioro cognitivo durante la DM2 podria estar
influido por la hipertension, dislipidemias y obe-
sidad.

Debe destacarse que la mayoria de puntua-
ciones obtenidas por ambos grupos se encuentran
situados en niveles que sugieren la presencia de
categorias que flucttian entre deterioro leve, mo-
derado y severo respecto a la media poblacio-
nal, segun los datos normativos (Ostrosky et al.,
2007). Una excepcion es el rendimiento observa-
do en la prueba de “figura semicompleja de Rey/
Osterrieth codificacion”, cuyo puntaje se ubica en
el nivel normal alto; tales habilidades de orienta-
cion visoespacial y percepcion podrian estar in-
fluidas por los oficios diarios de los participantes,
quienes en su mayoria realizaban tareas que las
implicaban. Villa (2017) apunta que, ademas del
nivel educativo de las personas, el trabajo desem-
pefiado o las actividades recreativas pueden au-
mentar su reserva cognitiva, entendiéndose como
tal las formas individuales, influidas por la histo-
ria de aprendizaje (la escolarizacidén por ejemplo)
y los modos de procesar la informacion tras una
patologia cerebral, de tal manera que sea menor la
afectacion de funciones cognitivas como la me-
moria, la percepcion, el razonamiento, el juicio y
la abstraccion (Stern, 2012).

Respecto a los afios de diagnostico y los ni-
veles de glucosa en ayuno, ambos se relacionaron
con el desempeiio en ambas fases de la memoria.
Por ejemplo, se encontr6 que entre mayor era el
tiempo desde el diagnostico en cualquiera de las
dos enfermedades, se mostraba un desempefio
mas pobre en las tareas que implicaban memoria
logica. Estos datos coinciden con el estudio cono-
cido como SALSA (Sacramento Area Latino Study
of Agging), en el que se halld que el rendimiento
cognitivo en personas con SM empeoraba a partir
de los tres afios de evolucion, lo que se atribuy6 a
la hipertension y al suministro en las fallas de la
glucosa (cf. Yaffe et al., 2004).

Por su parte, la relacion observada entre los
niveles de glucosa y el desempetio, fue positiva en
las pruebas de la “figura semicompleja Rey/Os-
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terrieth”, “curva de memoria codificacion”, “memo-
ria verbal por claves”, “memoria logica evocacion
temas” y “figura de Rey/Osterrieth evocacion”, lo
que también coincide con lo reportado en distin-
tos estudios hechos en animales y personas con
DM2, en los que se ha observado que la adminis-
tracion de insulina mejora su capacidad mnémica
(Benedict et al., 2004; Kern et al., 2001; Park et
al., 2000). Sin embargo, debe tenerse en cuenta
el sefialamiento de Parsons y Gold (1992), quie-
nes alertan sobre las dosis administradas, mani-
festando que la glucosa actua sobre la memoria
en una forma de U invertida: las dosis bajas (10 g)
carecen de efecto, las dosis intermedias (25 g) in-
crementan la memoria y las altas (50 g) afectan ne-
gativamente la memoria de tipo declarativo.

Respecto a la presion arterial, se puede in-
ferir que niveles elevados de PAS (con “memoria
verbal espontanea”) y PAD (con “evocacion de
nombres”) inciden negativamente en la eficiencia
en la fase de evocacion verbal de informacion. Se
ha senalado ya que altos niveles de presion arte-
rial se asocian con un mayor riesgo de lesiones
isquémicas, hemorragias subaracnoideas y con da-
o cerebral difuso (Bonilla y Galindo, 2017), los
cuales pueden incidir en la irrigacion cerebral, im-
pidiendo asi una adecuada capacidad para recupe-
rar informacion; de cualquier manera, es necesa-
rio contrastar esta informacion con los estudios de
imagenologia pertinentes.

Cabe resaltar que en cuanto al IMC y al de-
sempeio en la prueba NEUROPSI Atencién y Me-
moria, no se encontraron correlaciones significa-
tivas en los participantes, lo que coincide parcial-
mente con lo hallado por Cervantes et al. (2011),
quienes reportaron que no encontraron relacion
entre los IMC del grupo DM2 y su desempeiio cog-
nitivo, pero si diferencias en las puntuaciones en
las pruebas neuropsicolégicas respecto a aquellos
sujetos con dislipidemias y enfermedad del peque-
o vaso sanguineo.

A partir de su metaanalisis respecto a las al-
teraciones cognitivas en pacientes con DM2, Sa-
danand, Balachandar y Bharath (2016) sefialan la
importancia de cuantificar la influencia de los da-
tos clinicos sobre las afectaciones reportadas. No
obstante, un numero considerable de los trabajos
aqui revisados no estaban disponibles para la dis-
cusion. Las investigaciones se limitan a reportar si
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hay o no relacion entre los procesos cognitivos en
los grupos de estudio y en qué areas.

Respecto a las limitaciones y sugerencias de
la presente investigacion, se echa de menos un
grupo control compuesto por participantes sanos,
pero con caracteristicas demograficas similares.
Se recomienda, pues, contar con ese grupo control
y llevar a cabo las comparaciones con dos gru-
pos como los aqui utilizados. Por otro lado, seria
conveniente ampliar las muestras, pues ese factor
podria ser el motivo por el cual las diferencias
no resultaron ser estadisticamente significativas
al momento de comparar el desempefio entre los
grupos.

A pesar de que ninguno de los participantes
habia tenido dificultades mayores (amputaciones
de extremidades, didlisis, etc.), se sugiere contro-
lar dicha variable en estudios posteriores.

En lo que se refiere al control de las varia-
bles psicoldgicas, se recomienda evaluar tanto la
depresion como la adherencia terapéutica en los
participantes (Anderson, Freedland, Clouse y Lust-
man, 2001; Serrano, Zamora, Navarro y Villareal,
2012), debido a que se ha sefialado que podrian
incidir el ejercicio fisico y las dietas saludables,
principalmente, en el desempefio cognitivo de los
pacientes (Alayon y Mosquera, 2008).
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