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RESUMEN

Introducción. En estudios previos se han reportado alteraciones cognitivas en personas con enfer-
medades metabólicas, especialmente la memoria. Sin embargo, el impacto del diagnóstico de dia-
betes respecto a otras alteraciones metabólicas aún no es claro. Objetivo. Comparar el rendimiento 
en las fases de codificación y evocación de la información entre personas con diagnóstico clínico 
de diabetes mellitus tipo 2 y síndrome metabólico (que también incluye la diabetes). Material y 
métodos. Se obtuvieron niveles clínicos de cada participante, tales como glucosa, tensión arterial e 
índice de masa corporal, así como la evolución de la enfermedad. La muestra fue de veinte partici-
pantes adultos divididos en dos grupos. La evaluación se realizó mediante la prueba neuropsicoló-
gica NEUROPSI Atención y Memoria, de la cual únicamente se utilizaron las subpruebas que evalúan 
dichas fases. Resultados. Aunque no se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos, se observó que el grupo con síndrome metabólico mostró un menor rendimiento tanto 
en la fase de codificación como en la de evocación de la información. Además, debe señalarse que 
ambos grupos mostraron un desempeño que sugiere un deterioro leve, moderado, e incluso seve-
ro, en alguna de las pruebas. Discusión. No se observaron diferencias significativas entre ambos 
grupos en el rendimiento en las pruebas de codificación y evocación; sin embargo, los puntajes me-
nores observados en el grupo con síndrome metabólico sugieren que posiblemente las diferencias 
serían significativas empleando muestras mayores.
 
Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 2; Síndrome metabólico; Memoria; Codificación; 

Evocación.

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.

INTRODUCCIÓN

En México, la prevalencia del síndrome me-
tabólico (SM en lo sucesivo) oscila entre 56 
y 31% dependiendo de los criterios utiliza-

dos (Alemán, López, Urquídez 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 áreas 
(Ballesteros, 2009), ya que las afectaciones inci-
den no solamente en los niveles neuroquímico y 
neuroanatómico, sino también en el comportamien-
to y ciertos procesos cognitivos (Arjona, Esperón, 
Herrera y Albertos, 2014), como la memoria y el 
aprendizaje (Medina, 2015).

La Federación Internacional de Diabetes (FID) 
(2013) define al SM como un conjunto de altera-
ciones metabólicas constituido por obesidad central 
(perímetro de la cintura), más 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), presión 
arterial elevada ≥ 130 mmHg presión sistólica y 
≥ 85 mmHg diastólica), 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 plasmática en ayuno (≥ 126 mg/dl), 
dos horas después de una carga de 75 gramos de 
glucosa (≥ 200 mg/dl) o de hemoglobina glucosi-
lada HbA1c (≥ 6.5 %), de acuerdo con la Ameri-
can Diabetes Association [ADA], 2015).

Para que el cerebro funcione con eficiencia 
requiere de energía, resultante a su vez de niveles 

óptimos de glucosa y oxígeno. Utiliza hasta 25% 
de la glucosa de todo el cuerpo y 10% de todo 
el oxígeno de la respiración; si no dispone de esa 
energía, este órgano es más vulnerable al deterio-
ro cognitivo y fisiológico (Medina, 2015). 

La glucosa no depende de la insulina para 
que el cerebro la capture, pues este  lo hace a tra-
vés del líquido cefalorraquídeo o de la barrera he-
matoencefálica (Mergenthaler, Lindauer, Dienel y 
Meisel, 2013). Sin embargo, la insulina es nece-
saria para que haya niveles óptimos 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 límbico y el hipotálamo, 
particularmente en el septum lateral, la amígdala, 
la región CA1 del hipocampo, el cuerpo mamilar 
y el núcleo arqueado, así 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 áreas coinciden con las reportadas 
por Bauer, Grande y Valenstein (2003), quienes 
señalan que los lóbulos temporales, el diencéfalo y 
el cerebro anterior basal intervienen en los proce-
sos de la memoria. También se han señalado los 
lóbulos frontales, aunque de una forma no tan es-
pecífica (Portellano, 2005).

Dado lo anterior, el administrar dosis contro-
ladas de insulina a ratas y seres humanos, median-
te vía intracerebroventricular, intranasal o venosa, 
en las áreas mencionadas, muestran desempeño en 
tareas que evalúan mejor la capacidad memorísti-
ca, en comparación con aquellos a los que no se 
les aplicó nada; además, 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 (León, 2002). Se tiene evidencia de 
que la memoria es el proceso cognitivo que más 
se ve afectado en personas con enfermedades car-
diovasculares, y la relevancia de su estudio radica 
en que está 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: atención, codificación, almace-
namiento y recuperación de la información (Gra-
munt, 2001). Entre las áreas cerebrales implicadas 
en dichas fases se encuentran las siguientes:

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

Codificación: La información es captada por 
las neocortezas primarias y de asociación (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 fórnix o hacia las áreas que ori-
ginalmente enviaron la información al hipocampo 
(Rolls y Xiang, 2006; Ruiz y Cansino, 2005).

Consolidación: Esta fase está asociada ma-
yormente con el hipocampo (Solís y López, 2009).

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

Resulta fundamental que en la valoración de 
la memoria se evalúen el tiempo de recuperación 
de la información (memoria inmediata y memo-
ria diferida), la modalidad de presentación (ver-
bal, visual, táctil, gustativa y motora), las fases o 
etapas (registro, codificación, almacenamiento y 
evocación), los tipos de material (verbal, como 
listas de palabras, párrafos o historias, y no verbal, 
como laberintos o caras), los tipos de presentación 
(uno o varios ensayos), el tiempo de evocación 
(intermedia o con intervalos de demora) y el tipo 
de memoria (episódica o semántica) (Ardila y Os-
trosky, 2012).

De acuerdo con las evidencias existentes, se 
sabe que ciertas modalidades de memoria están 
afectadas tanto en la DM2 como en el SM, tales 
como la memoria verbal (Kouta, Sakurai y Yokono, 
2006), la memoria episódica 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 semántica (Ka-
naya, Barrett-Connor, Gildengorin y Yaffe, 2004). 
Por el contrario, se reporta que la memoria im-
plícita está 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 metabólicas se ve comprometida, el ob-
jetivo de la presente investigación fue estudiar las 
posibles diferencias del desempeño en las fases de 
codificación y evocación entre participantes con 
DM2 y en otros que cumplían criterios de SM (in-
cluyendo la DM2). Asimismo, se estudió la posible 
relación entre indicadores biomédicos (IMC, PAD, 
PAS y glucemia en ayuno) y el desempeño en las 
mismas funciones.

MÉTODO 

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 años de escolaridad y tiempo de diagnóstico 
(U = .12 y p = 0.13, y U = 11 y p = 0.11, en cada 
caso). La muestra fue extraída del grupo de Enfer-
medades Crónico-Degenerativas no Transmisibles, 
pertenecientes a la Secretaría de Salud de la loca-
lidad de Zinapécuaro, Mich. (México).

En cuanto a las enfermedades comórbidas del 
grupo de SM, cabe señalar que los diez participan-
tes estaban diagnosticados con DM2 y dislipide-
mia; siete de ellos presentaban obesidad y cuatro 
hipertensión. Por su parte, el grupo de DM2 inclu-
yó 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, desviación estándar y mediana de los indicadores biomédicos de los participantes de los grupos 
DM2 y SM.

Indicador
DM2

M (D.E.)
Mediana

SM
M (D.E.)
Mediana

Total
U de

Mann-
Whitney

p

Índice de masa corporal 25.38 (4.03)
Med: 31.50

32.14 (4.58)
Med: 25.00

28.76 (5.44) 
Med: 28.96 .00 0.00

Presión arterial sistólica 121.00 (23.31)
Med: 120.00

115.30 (7.95)
Med: 115.00

118.15 (17.20)
Med: 120.00 1.00 0.47

Presión arterial diastólica 75.00 (7.07)
Med: 80.00

81.00 (14.50)
Med: 70.00

78.00 (11.52)
Med: 80.00 .32 0.26

Glucemia en ayuno 152.90 (68.74)
Med: 137.53

157.47 (66.90)
Med: 131.00

155.19 (66.06)
Med: 137.53 .74 0.88

Nota: En negritas se resaltan los datos estadísticamente significativos.

Mediante un muestreo no probabilístico, se consi-
deraron los siguientes criterios de inclusión: acep-
tar participar en el estudio, ser mayores de edad y 
tener un diagnóstico previo de DM2 o SM mayor o 
igual a un año siguiendo los criterios propuestos 
por la ADA (2015). Respecto al grupo SM, se re-
quirió que entre los desórdenes metabólicos tuvie-
ran también diabetes tipo 2 diagnosticada.

Instrumentos

NEUROPSI Atención y Memoria
(Ostrosky et al., 2007).
Se utilizó esta batería de pruebas en razón de que 
es aplicable a personas de entre 6 y 85 años de edad 
y a pacientes psiquiátricos, geriátricos y neuroló-
gicos. Permite obtener un perfil neuropsicológico 
de la memoria al evaluar atención, funciones eje-
cutivas y fases de codificación y evocación (en 
diferentes modalidades: memoria verbal y visual). 
Para fines prácticos de esta investigación, se uti-
lizaron las pruebas que evalúan la codificación y 
la evocación de la información. La etapa de codi-
ficación está conformada por las pruebas: Curva 
de memoria espontánea, Pares asociados, Memo-
ria lógica (historia y tema), Figura semicompleja 
Rey-Osterreith y Caras. A su vez, para evaluar la 
etapa de evocación se utilizaron las de Memoria 
verbal espontánea, Memoria verbal por claves, 
Memoria verbal por reconocimiento, Pares aso-
ciados, Memoria lógica y Figura semicompleja 
Rey-Osterrieth. 

La calificación 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 alteración severa; de 4 a 6, alteración 
leve a moderada; de 7 a 13, normalidad, y de 14 a 
19, normalidad alta. 

Procedimiento

Una vez obtenida la autorización del personal mé-
dico del Centro de Salud para tratar con los pa-
cientes y acceder a sus expedientes clínicos, se 
procedió a seleccionar a aquellos que cumplieran  
con los criterios de inclusión. Con la ayuda del 
personal de enfermería, se les abordaba de manera 
individual en la sala de espera y se les entregaba 
un tríptico con información psicoeducativa res-
pecto a ambas enfermedades. En el área de enfer-
mería se obtuvieron los indicadores biomédicos de 
cada paciente. El índice de masa corporal (IMC en 
lo subsecuente) se midió con una báscula médica 
digital mecánica 22” L x 10-1/2” A y cinta métri-
ca; la presión arterial sistólica (PAS) y la diastólica 
(PAD), con un tensiómetro digital, y la glucosa en 
ayuno (12 horas), con un glucómetro. Respecto al 
ayuno, todos los participantes manifestaron haber 
seguido las indicaciones. 

Después de su revisión médica mensual se 
les hizo la invitación a participar en la investiga-
ción, para lo cual se les explicó su propósito, ha-
ciéndose énfasis en su carácter voluntario y que 
sus datos personales serían manejados con dis-
creción y únicamente para los fines establecidos. 
Las personas que accedían a participar firmaban 
una hoja de consentimiento informado y propor-
cionaban sus datos para la ficha sociodemográ-
fica. Después, en una única sesión, se procedía a 
la aplicación 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 comparación de los dos grupos y el desem-
peño en las fases de codificación y evocación de 

la información, se utilizó 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 estadísticamente significativas respecto al 
rendimiento entre ambos grupos.

Tabla 2. Media, desviación estándar, mediana, U de Mann Whitney y p de las pruebas que evalúan la fase de codifi-
cación entre ambos grupos.

FASE DE CODIFICACIÓN

Pruebas del Neuropsi 
Atención y memoria

DM2
M (D.E.)
Mediana

SM
M (D.E.)
Mediana

U P

Curva memoria codificación 5.59 (1.80)
Me: 5.00

4.90 (0.88)
Me: 5.00 .63 0.29

Pares asociados codificación 4.80 (2.33)
Me: 4.50

3.90 (2.64)
Me: 5.16 .39 0.43

Memoria lógica codificación historias 5.10 (2.57)
Me: 4.25

4.65 (2.51)
Me: 5.25 .68 0.70

Memoria lógica codificación temas 3.90 (1.56)
Me: 2.50

2.95 (1.01)
Me: 4.50 .04 0.12

Figura semicompleja Rey/Osterreith codificación 14.30 (10.83)
Me: 11.75

16.10 (10.70)
Me: 9.25 .44 0.71

Caras codificación 3.10 (1.00)
Me: 3.00

2.90 (1.20)
Me: 3.50 .74 0.69

Tabla 3. Media, desviación estándar, mediana, U de Mann Whitney y p de las pruebas que evalúan la fase de evoca-
ción entre ambos grupos.

FASE DE EVOCACIÓN

Pruebas del Neuropsi
Atención y memoria

DM
M (D.E.)
Mediana

SM
M (D.E.)
Mediana

U p

Memoria verbal espontánea 5.90 (3.39)
Me: 5.50

5.10 (3.00)
Me: 6.00 .44 0.59

Memoria verbal por claves 7.00 (3.00)
Me: 7.00

7.20 (1.75)
Me: 7.50 .91 0.86

Memoria verbal por reconocimiento 9.40 (3.50)
Me: 10.50

9.40 (2.89)
Me: 10.50 .80 1.00

Pares asociados evocación 5.40 (3.17)
Me: 4.50

4.30 (3.40)
Me: 6.00 .44 0.47

Memoria lógica evocación historias 5.05 (3.86)
Me: 3.00

3.35 (3.07)
Me: 6.00 .28 0.30

Memoria lógica evocación temas 3.25 (1.79)
Me: 2.00

2.10 (1.73)
Me: 3.76 .14 0.16

Figura semicompleja Rey/Osterreith evocación 7.90 (5.44)
Me: 8.75

10.45 (5.39)
Me: 5.50 .19 0.30

Evocación de nombres 3.80 (2.04)
Me: 2.50

2.60 (2.12)
Me: 4.00 .22 0.21

Reconocimiento de caras 0.90 (0.57)
Me: 1.00

0.70 (0.68)
Me: 1.00 .53 0.48
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Para obtener las correlaciones entre los indicadores 
biomédicos IMC, PAD, PAS y glucemia en ayuno, 
además de los años de diagnóstico y desempeño 

en cada fase de la memoria, se utilizó el coefi-
ciente r de Spearman. Los datos se presentan en 
las Tablas 4 y 5, respectivamente.

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

Índices
biométricos

Curva
memoria

codificación

Pares
asociados
codificación

Memoria
lógica

codificación
historias

Memoria
lógica

codificación
temas

Figura
semicompleja 

Rey/Osterrieth
Caras

codificación

Años de diagnóstico –.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 señala en negritas y con** cuando p < 0.01. IMC: Índice de masa corporal; 
PAS: presión arterial sistólica y PAD: presión arterial diastólica.

Como puede observarse en la fase de codificación, 
un mayor tiempo de diagnóstico de alguna de las 
enfermedades metabólicas se relacionó negativa-
mente con el desempeño en la prueba de “memoria 
lógica codificación temas”, así como también los 

altos niveles de glucosa en ayuno se relacionaron 
con un mejor desempeño en las pruebas de “curva 
de memoria codificación” y “figura semicompleja 
de Rey/Osterrieth”.

Tabla 5. Correlación entre los indicadores biomédicos y el desempeño en la fase de evocación del total de la muestra.

Índices biométricos

M
em

or
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 v
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án

ea

M
em

or
ia

 v
er

ba
l

po
r 
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av

es

M
em
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ia

 v
er

ba
l

po
r 

re
co

no
ci
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nt
o
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ón

M
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 e
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c.

 
Te
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Fi
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R
ey
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ev
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ac
ió

n

E
vo

ca
ci

ón
de

 n
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br
es

R
ec

on
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im
ie

nt
o

de
 c

ar
as

Años de diagnóstico –.235 –.301 –.099 –.144 –.489* –.590** –.057 –.243 –.243
Índice de masa corporal –.119 –.158 –241 –.323 –.309 –.273 –.153 –.201 –.241
Presión arterial sistólica –.541* –.126 –.002 –.161 –.244 –.030 –.106 –.390 –.258
Presión arterial diastólica –.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 señala la significancia en negritas y con asterisco: * p < 0.05, **p < 0.01:.

Por otro lado, en la fase de evocación se observa 
que los años de diagnóstico afectaron negativa-
mente el desempeño en “memoria lógica evoca-
ción temas”, así como también los altos niveles 
de PAS y PAD en las pruebas de “memoria verbal 
espontánea” y “evocación de nombres”, respecti-
vamente. Por el contrario, los niveles altos de glu-
cosa en ayuno favorecieron el desempeño en las 
pruebas de “memoria verbal por claves”, “memo-
ria lógica evocación temas” y “figura semicom-
pleja de Rey/Osterrieth”.

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos indican que no hubo dife-
rencias en el rendimiento de pruebas relativas a las 
fases de codificación y evocación (de la memoria) 
entre los grupos con SM y DM2. Sin embargo, aun-
que no de manera estadísticamente significativa, 
en el grupo de SM se observa una media de ren-
dimiento menor, especialmente en las pruebas de 
memoria verbal, tanto en la fase de codificación 
como en la de evocación, en comparación con el 
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grupo de DM2, lo cual sugiere que la comorbili-
dad de varios trastornos metabólicos agudizan el 
deterioro de la memoria. Dichos datos coinciden 
con los de Medina (2015), Cervantes, Rodríguez, 
Calleja y Ramírez (2011), quienes refieren que el 
deterioro cognitivo durante la DM2 podría estar 
influido por la hipertensión, dislipidemias y obe-
sidad. 

Debe destacarse que la mayoría de puntua-
ciones obtenidas por ambos grupos se encuentran 
situados en niveles que sugieren la presencia de 
categorías que fluctúan entre deterioro leve, mo-
derado y severo respecto a la media poblacio-
nal, según los datos normativos (Ostrosky et al., 
2007). Una excepción es el rendimiento observa-
do en la prueba de “figura semicompleja de Rey/
Osterrieth codificación”, cuyo puntaje se ubica en 
el nivel normal alto; tales habilidades de orienta-
ción visoespacial y percepción podrían estar in-
fluidas por los oficios diarios de los participantes, 
quienes en su mayoría realizaban tareas que las 
implicaban. Villa (2017) apunta que, además del 
nivel educativo de las personas, el trabajo desem-
peñado o las actividades recreativas pueden au-
mentar su reserva cognitiva, entendiéndose como 
tal las formas individuales, influidas por la histo-
ria de aprendizaje (la escolarización por ejemplo) 
y los modos de procesar la información tras una 
patología cerebral, de tal manera que sea menor la 
afectación de funciones cognitivas como la me-
moria, la percepción, el razonamiento, el juicio y 
la abstracción (Stern, 2012). 

Respecto a los años de diagnóstico y los ni-
veles de glucosa en ayuno, ambos se relacionaron 
con el desempeño en ambas fases de la memoria. 
Por ejemplo, se encontró que entre mayor era el 
tiempo desde el diagnóstico en cualquiera de las 
dos enfermedades, se mostraba un desempeño 
más pobre en las tareas que implicaban memoria 
lógica. Estos datos coinciden con el estudio cono-
cido como SALSA (Sacramento Area Latino Study 
of Agging), en el que se halló que el rendimiento 
cognitivo en personas con SM empeoraba a partir 
de los tres años de evolución, lo que se atribuyó a 
la hipertensión y al suministro en las fallas de la 
glucosa (cf. Yaffe et al., 2004).

Por su parte, la relación observada entre los 
niveles de glucosa y el desempeño, fue positiva en 
las pruebas de la “figura semicompleja Rey/Os-

terrieth”, “curva de memoria codificación”, “memo-
ria verbal por claves”, “memoria lógica evocación 
temas” y “figura de Rey/Osterrieth evocación”, 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-
tración 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 señalamiento de Parsons y Gold (1992), quie-
nes alertan sobre las dosis administradas, mani-
festando que la glucosa actúa 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 presión arterial, se puede in-
ferir que niveles elevados de PAS (con “memoria 
verbal espontánea”) y PAD (con “evocación de 
nombres”) inciden negativamente en la eficiencia 
en la fase de evocación verbal de información. Se 
ha señalado ya que altos niveles de presión arte-
rial se asocian con un mayor riesgo de lesiones 
isquémicas, hemorragias subaracnoideas y con da-
ño cerebral difuso (Bonilla y Galindo, 2017), los 
cuales pueden incidir en la irrigación cerebral, im-
pidiendo así una adecuada capacidad para recupe-
rar información; de cualquier manera, es necesa-
rio contrastar esta información con los estudios de 
imagenología pertinentes. 

Cabe resaltar que en cuanto al IMC y al de-
sempeño en la prueba NEUROPSI Atención 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 relación 
entre los IMC del grupo DM2 y su desempeño cog-
nitivo, pero sí diferencias en las puntuaciones en 
las pruebas neuropsicológicas respecto a aquellos 
sujetos con dislipidemias y enfermedad del peque-
ño vaso sanguíneo. 

A partir de su metaanálisis respecto a las al-
teraciones cognitivas en pacientes con DM2, Sa-
danand, Balachandar y Bharath (2016) señalan la 
importancia de cuantificar la influencia de los da-
tos clínicos sobre las afectaciones reportadas. No 
obstante, un número considerable de los trabajos 
aquí revisados no estaban disponibles para la dis-
cusión. Las investigaciones se limitan a reportar si 



Psicología y Salud, Vol. 30, Núm. 1: 73-82, enero-junio de 202080

hay o no relación entre los procesos cognitivos en 
los grupos de estudio y en qué áreas. 

Respecto a las limitaciones y sugerencias de 
la presente investigación, se echa de menos un 
grupo control compuesto por participantes sanos, 
pero con características demográficas similares. 
Se recomienda, pues, contar con ese grupo control 
y llevar a cabo las comparaciones con dos gru-
pos como los aquí utilizados. Por otro lado, sería 
conveniente ampliar las muestras, pues ese factor 
podría ser el motivo por el cual las diferencias 
no resultaron ser estadísticamente significativas 
al momento de comparar el desempeño entre los 
grupos.

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

En lo que se refiere al control de las varia-
bles psicológicas, se recomienda evaluar tanto la 
depresión 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 señalado que podrían 
incidir el ejercicio físico y las dietas saludables, 
principalmente, en el desempeño cognitivo de los 
pacientes (Alayón y Mosquera, 2008). 

Como sugerencia final, dado que el dete-
rioro de la memoria en personas con DM2 y SM 
se asocia con el riesgo de padecer demencia, es-
pecialmente la de tipo alzheimer (Rouch et al., 
2014; Xu, Quiu, Winblat y Fratiglione, 2007), se 
recomienda que los centros de salud brinden una 
atención integral a las personas que acuden a ellos 
para detectar tempranamente alguna disfunción 
metabólica, toda vez que si las demencias metabó-
licas se atienden de manera temprana los pacien-
tes pueden regresar su funcionamiento cognitivo 
premórbido a la normalidad.

En conclusión, no se observaron diferencias 
significativas en el rendimiento en las pruebas de 
codificación y evocación de la información entre 
los grupos de SM y DM2. Sin embargo, los punta-
jes menores observados en el grupo SM sugieren 
que quizás en muestras mayores las diferencias 
podrían ser significativas. Por otro lado, el rendi-
miento de ambos grupos fue menor al observado 
en los grupos normativos y se sitúa en diferentes 
categorías de deterioro (leve, moderado y severo). 

Por último, se hallaron algunas relaciones 
entre algunos indicadores biomédicos (IMC, PAD, 
PAS y glucemia en ayuno) y el desempeño en las 
fases de codificación y de evocación.
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