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1. Resumen 

Antecedentes: La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de trastornos del metabolismo de los 

carbohidratos que resulta en hiperglucemia crónica. La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) 

representa el 90-95% de los casos. Desde 1992 se ha asociado a la DM con alteración de la 

función cognitiva por neuroinflamación, daño vascular y neurodegenerativo. Algunos 

estudios han demostrado que el rendimiento cognitivo empeora con la duración y con el 

inadecuado control metabólico de la DM2.  

 

Objetivo: Determinar la frecuencia y factores asociados a deterioro cognitivo y queja 

cognitiva en una muestra de adultos Mexicanos con Diabetes Mellitus tipo 2 de inicio 

temprano.  

 

Material y métodos: Se realizó un estudio analítico, observacional, descriptivo, transversal, 

unicéntrico. Se reclutaron pacientes que fueron diagnosticados con DM2 a los 40 años o 

antes. Se evaluó la cognición mediante el Cuestionario de Quejas Cognitivas y el Montreal 

Cognitive Assessment, adicionalmente se evaluó la salud mental con Patient Health 

Questionnaire-9, Generalized Anxiety Disorder 7-Item y el Índice de calidad de sueño de 

Pittsburgh. Por último se les tomó muestra sanguínea y se les realizó estudio de composición 

corporal por bioimpedencia eléctrica para obtener las variables metabólicas.   

 

Resultados: Se incluyeron un total de 69 participantes. Del grupo con adecuado control 

metabólico se incluyeron 16 pacientes: 11 (68.75%) sin probable deterioro cognitivo y 5 

(31.25%) con probable deterioro cognitivo, por otro lado en los participantes con inadecuado 

control metabólico se encontraron 53 participantes: 30 (56.6%) sin probable deterioro 

cognitivo y 23 (43.4%) con probable deterioro cognitivo.  

Se encontró una mayor frecuencia de queja cognitiva en la subdimensión de orientación del 

CQC en los pacientes con inadecuado control metabólico. Se encontró correlación positiva 

de funciones ejecutivas con parámetros de composición corporal. Se identificó asociación de 

orientación en CQC y funciones visuoespaciales/ejecutivas  de MoCA con alteraciones en el 

colesterol total. Además la mala calidad de sueño se asocio con una mayor queja cognitiva. 
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Se encontró asociación de sintomatología afectiva con una mayor queja cognitiva en CQC y 

con un rendimiento cognitivo menor en identificación de MoCA.  

 

Conclusiones: El deterioro cognitivo en adultos Mexicanos con DM2 de inicio temprano 

puede estar asociado a un menor control metabólico, menor escolaridad, mala calidad de 

sueño y presencia de psicopatología. El tamizaje cognitivo es una herramienta importante 

para identificar alteración en la cognición de forma temprana, se recomienda considerar cada 

una de las variables que pudieran estar asociadas, así como el desarrollo de estudios 

longitudinales y un mayor número de muestra en este grupo poblacional. 

 

Palabras clave: Diabetes Mellitus, Diabetes Mellitus tipo 2, deterioro cognitivo, queja 

cognitiva 
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2. Introducción 

Actualmente las enfermedades crónicas representan una alta carga de morbimortalidad 

en todo el mundo, de acuerdo con datos de la Organización Mundial de la salud (OMS) el 

número de adultos con diagnóstico de Diabetes Mellitus (DM) ha superado los 800 millones 

pasando de una prevalencia mundial del 7% al 14% entre los años de 1990 a 2022 (1). Los 

países con una mayor tasa de aumento son los países en vías de desarrollo, tal caso ha 

provocado que alrededor del 59% de las personas con DM no reciban un tratamiento (1–3).  

Durante los últimos años se ha observado una mayor tendencia a realizar el diagnóstico 

de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) de inicio temprano la cual es diagnosticada en personas 

≤40 años que se asocia a un mayor tiempo de evolución de la enfermedad y al desarrollo de 

complicaciones multisistémicas (4,5). Se han reportado asociaciones de la DM2 con el 

funcionamiento cognitivo lo que indica que las personas con DM2 tienen un mayor riesgo de 

desarrollar un deterioro cognitivo leve (DCL) y una mayor presencia de quejas cognitivas 

subjetivas, sin embargo para poder determinar esto se requiere considerar el resto de las 

variables que podrían estar asociadas como el estado afectivo, calidad de sueño, control 

metabólico y comorbilidades (4,6,7).  

En México actualmente hay una carencia de estudios que vinculen el funcionamiento 

cognitivo en la población con DM2 de inicio temprano además de su asociación con otras 

variables (2). Debido a este contexto actual en nuestro país se desarrolló este trabajo con el 

objetivo de determinar la frecuencia de probable deterioro cognitivo y queja cognitiva en 

adultos Mexicanos con DM2 de inicio temprano con adecuado e inadecuado control 

metabólico y los factores asociados para poder encontrar herramientas en la detección 

oportuna de alteraciones cognitivas, desarrollar estrategias de evaluación y de prevención 

integral.  
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3. Antecedentes 
 
3.1 Antecedentes generales 
 
Diabetes Mellitus 

La DM es una enfermedad frecuente y potencialmente devastadora, cuya prevalencia ha 

aumentado en las últimas décadas y constituye un importante desafío para la salud pública 

en el siglo XXI (8).  

La DM es un grupo de trastornos del metabolismo de los carbohidratos en los que la 

glucosa se subutiliza como fuente de energía y se produce en exceso debido a una 

gluconeogénesis o glucogenólisis inadecuadas, lo que resulta en hiperglucemia crónica, 

hiperinsulinemia, dislipidemia y lipotoxicidad. Usualmente la diabetes se clasifica en 

diferentes categorías clínicas como la DM tipo 1, DM tipo 2, DM gestacional (DMG) y otros 

tipos específicos (diabetes monogénica, por trastornos pancreáticos exocrinos y por uso de 

medicamentos de alto riesgo) (9). Todos los tipos de DM resultan en un deterioro progresivo 

de la secreción y acción de la insulina provocando resistencia a la misma, aumentando el 

riesgo de desarrollar las mismas complicaciones crónicas, aunque las tasas de progresión 

pueden diferir. La clasificación correcta del tipo de diabetes es de suma importancia para 

determinar la terapia personalizada (9).  

La DM se puede diagnosticar con base en los criterios de hemoglobina glicosilada 

(HbA1C), glucemia plasmática en ayuno (GPA), glucemia plasmática a las 2 horas durante 

una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75g (PTOG) o la glucemia aleatoria 

acompañada de síntomas hiperglucémicos clásicos (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) o 

crisis hiperglicémicas (cetoacidosis diabética o estado hiperosmolar hiperglucémico) (Tabla 

1) (9).  

Tabla 1. Criterios para el diagnóstico de  DM2 en personas no embarazadas 

HbA1C >6.5% 

GPA ≥ 126 mg/dL 

PTOG a las 2 horas ≥200 mg/dL 

Presencia de síntomas clásicos de hiperglucemia o crisis hiperglucémica, glucemia 

plasmática aleatoria ≥200 mg/dL.  
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El diagnóstico de DM2 requiere dos resultados anormales de diferentes pruebas que se 

pueden realizar al mismo tiempo, o la misma prueba en dos momentos diferentes. 
Fuente: Modificado de ADA, 2024 (9) 

Para obtener resultados óptimos en la atención de la DM se debe individualizar a cada 

paciente según su contexto clínico, tomando en cuenta las preferencias y necesidades para la 

toma de decisiones clínicas para de esta manera lograr alcanzar objetivos de tratamiento 

gracias a una prestación oportuna y equitativa de atención basada en evidencia y con abordaje 

preventivo y de tratamiento adecuado para así eliminar las brechas, disparidades y barreras 

en su manejo que llevan a desenlaces negativos para los pacientes (9,10).  

Los programas asistidos por tecnología pueden ofrecer contenido a través de teléfonos 

inteligentes, aplicaciones, sitios web y pueden ser una opción aceptable y eficaz para superar 

las barreras en personas con bajos ingresos o en zonas rurales, sin embargo, no todos los 

programas son eficaces actualmente (11). 

 

Diabetes Mellitus tipo 2 

La DM2 incluye entre el 90 y 95% de los casos de DM y se da por una pérdida progresiva 

no autoinmune de la secreción adecuada de insulina de las células β del páncreas, abarca a 

las personas que generalmente presentan una deficiencia relativa en lugar de absoluta de 

insulina y resistencia a su actividad biológica (12). Clínicamente se manifiesta con un estado 

de hiperglucemia crónica que condicionará daño a órganos como retina, nefronas, mielina, 

dentro de las más comunes y otras menos estudiadas, como las alteraciones a nivel cognitivo 

(8).  

Los factores de riesgo son prediabetes, DMG previa o síndrome de ovario poliquístico 

(SOP), hipertensión arterial (HTA), dislipidemia y antecedente heredofamiliar en parientes 

de primer grado, estos factores se deben de tomar en cuenta en cada individuo para hacer el 

diagnóstico oportuno de la DM2 en etapa preclínica (12). Este tipo de diabetes suele pasar 

desapercibida durante varios años ya que el estado de hiperglucemia se desarrolla de manera 

gradual y en una etapa temprana no se notan los síntomas clásicos de esta enfermedad lo cual 

provoca que se haga el diagnóstico en etapas más avanzadas aumentando el riesgo de 

desarrollar complicaciones macrovasculares y microvasculares las cuales aumentan las 



 12 

cargas clínicas y de salud pública (13). El manejo de la DM2 es complejo, ya que requiere 

un abordaje multidisciplinario (9). La resistencia a la insulina puede mejorar con la reducción 

de peso (mínimo 7% durante los primeros 6 meses de intervención o 1-2 libras por semana), 

actividad física de intensidad moderada (150 minutos por semana), mejora de la ingesta 

calórica según los requerimientos del paciente (dieta estilo mediterráneo y baja en 

carbohidratos), una adecuada calidad de sueño (percibida como la autosatisfacción de un 

individuo con todos los aspectos de la experiencia del sueño) y el tratamiento farmacológico 

de acuerdo a la condición clínica del paciente. Incluso con la pérdida de peso de manera 

quirúrgica se puede lograr la remisión de la DM2 en pacientes candidatos a este tipo de 

tratamiento (3).  

 

Deterioro cognitivo en Diabetes Mellitus tipo 2 

Las complicaciones tradicionales de la DM incluyen el accidente cerebrovascular (ACV), 

enfermedad coronaria (EC), insuficiencia cardíaca (IC), neuropatía, retinopatía, nefropatía y 

enfermedad vascular periférica. Con los avances del abordaje y tratamiento de la DM los 

estudios de cohorte han informado que están surgiendo asociaciones con el cáncer, 

infecciones, discapacidad funcional y cognitiva, enfermedad hepática y trastornos afectivos. 

Estás son consideradas complicaciones emergentes, sin embargo, actualmente ninguna 

revisión integral proporciona específicamente un análisis de la evidencia de la asociación de 

estas complicaciones con la DM (12,14).   

Desde 1922 se ha reportado que tanto la DM 1 como la DM 2 van acompañadas de un 

empeoramiento de la función cognitiva (15). 

La disfunción cognitiva en DM se puede dividir en 3 tipos: 

- Deterioro cognitivo asociado a la diabetes  

- Deterioro cognitivo leve  

- Demencia (16) 

La demencia afecta a 50 millones de personas en todo el mundo, y los tipos más comunes 

de demencia son la Enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular (VaD). Las formas 

menos graves de disfunción cognitiva que preceden al desarrollo de la demencia afectan a 

muchas más personas, y el DCL afecta al 6% de la población y a 1 de cada 5 personas de 65 

años o más. El DCL es una afección que se encuentra clínicamente entre la cognición 
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apropiada para la edad y se define como un deterioro cognitivo objetivo en relación con la 

edad de la persona, con preocupación por los síntomas cognitivos, además el individuo puede 

realizar sus actividades funcionales esencialmente normales al no tener demencia (17). Las 

personas con deterioro cognitivo (DC) tienen un alto riesgo de desarrollar demencia que 

corresponde alrededor del 46% dentro de los 3 años, en comparación con el 3% de una 

población de la misma edad (18).    

La DM2 se ha identificado como un factor de riesgo clave para la demencia y DC ya que 

se asocia con alteraciones en la función cognitiva que afecta múltiples dominios (memoria, 

atención, lenguaje, comprensión, análisis, síntesis, evaluación y funciones ejecutivas) 

(19,20). La información disponible sugiere que la causa de la disfunción cognitiva en 

pacientes con DM2 se debe a una combinación de daño vascular y neurodegenerativo (macro 

y microangiopatía diabética), además de defectos en la sensibilidad del receptor de insulina 

e hiperglucemia crónica, dusfunción dopaminérgica, dislipidemia y/o inflamación sistémica, 

acumulación de amiloide y tau y señalización intracelular del estado de neuroinflamación, 

sin embargo, el papel clave se atribuye a la disfunción mitocondrial y al estrés oxidativo 

cerebral (12).  

La identificación de biomarcadores de los trastornos cognitivos relacionados con la 

DM2 es crucial para comprender las características biológicas de la afección y como 

herramienta de detección para el diagnóstico y la detección temprana (21). La duración de la 

DM2 también juega un papel clave en la patogénesis del DC junto con la presencia de otras 

comorbilidades (22). 

 

Resistencia a la insulina e hiperglucemia crónica  

La resistencia a la insulina que  se presenta en la DM2 genera alteraciones metabólicas 

a nivel hepático, muscular, tejido adiposo y cerebro (23). La disminución de la sensibilidad 

cerebral a la insulina se debe a acumulación de ceramida en tejido cerebral lo que altera la 

viabilidad de las células cerebrales, su metabolismo energético y la actividad mitocondrial 

dando como resultado alteraciones en el crecimiento de neuritas y alteraciones en la 

liberación y absorción de neurotransmisores (18,23). El desequilibrio metabólico que ocurre 

en la DM2 actúa alterando la función del sistema nervioso central (SNC), y en consecuencia 

a la función cognitiva debido a un estado de hiperglucemia crónica que lleva a un aumento 
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del estrés oxidativo intracelular y un impacto negativo adicional por el desarrollo de 

ateroesclerosis (23,24). La alteración en la señalización de la insulina podría tener un impacto 

negativo en la concentración intracelular de varios neurotransmisores que tienen un papel en 

la formación y el funcionamiento de la memoria, como la acetilcolina, noradrenalina y la 

adrenalina, y promover la acumulación de receptores GABA en la membrana postsináptica 

(22). 

El trastorno crónico de la sensibilidad a la insulina cerebral que condiciona 

hiperglucemia podría afectar la memoria y la plasticidad sináptica en el hipocampo, lo que 

es responsable de una disminución del funcionamiento cognitivo. La insulina desempeña un 

papel fundamental en el SNC participando en la supervivencia neuronal, neuroplasticidad y 

regula la función cerebral, incluida la memoria, la cognición, el aprendizaje y la atención. Se 

ha demostrado que la resistencia a la insulina periférica produce una pérdida de la función 

cerebral lo que asocia fuertemente los trastornos metabólicos, la degeneración cerebral, el 

deterioro cognitivo, depresión, ansiedad, alteración en calidad de sueño y la enfermedad de 

Alzheimer, teniendo como posible denominador al estrés oxidativo crónico que provoca daño 

en el tejido cerebral y promueven su degeneración (25,26).   

 

Estrés oxidativo 

El estrés oxidativo es el principal mecanismo fisiopatológico responsable de las 

anomalías metabólicas, así como de la degeneración cerebral, el envejecimiento y las lesiones 

que se provocan en el SNC (12,19). En el proceso de neuroinflamación se genera una alta 

producción de radicales libres de oxígeno (O) y nitrógeno (N) las cuales reaccionan con el 

resto de biomoléculas generadas en la inflamación, esto puede ocurrir a distancias 

considerables del sitio del daño oxidativo primario, por lo tanto, estas especies reactivas 

alteran el metabolismo y la señalización celular aumentando la producción de citocinas 

proinflamatorias, modificando la expresión genética y promoviendo la muerte celular por 

apoptosis y necrosis. Particularmente el tejido cerebral es sensible al ataque de estos radicales 

libres debido a su mayor consumo de oxígeno, por lo que se produce daño oxidativo asociado 

a una mayor permeabilidad de la membrana celular, agotamiento de ATP y acumulación de 

agregados de proteínas. Todo el proceso anterior predispone a la neurodegeneración y a la 

apoptosis neuronal (23,27,28).   
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Disfunción mitocondrial 

 La disfunción mitocondrial cerebral produce especies reactivas de oxígeno cerebrales 

que aumentan la acumulación de péptido β amiloide e induce daño oxidativo a proteínas, 

lípidos y ácidos nucleicos en el cerebro, por lo tanto, al provocarse un desequilibrio en la 

dinámica mitocondrial junto con el mal funcionamiento de las mitocondrias cerebrales son 

responsables de alteraciones en la apoptosis y de la plasticidad sináptica, así como del 

deterioro y degeneración cerebral (12,19,23,24).   

 

El DC aumenta el riesgo de episodios graves de hipoglucemia, enfermedades 

cardiovasculares, ACV y muerte prematura. Varias complicaciones relacionadas con la DM2, 

incluidos los desequilibrios de glucosa e insulina, así como las comorbilidades micro y 

macrovasculares, predisponen significativamente a los pacientes a la progresión del DCL y 

su conversión a la demencia. Se han determinado varios factores de riesgo de disfunción 

cognitiva en las personas con DM2, incluidos los factores cardiovasculares como HTA y 

dislipidemia, depresión, ansiedad, alteración en calidad de sueño, síndrome de apnea 

obstructiva del sueño (SAOS), edad, duración de la diabetes y nivel educativo de los 

pacientes (21).  

El aumento global de la prevalencia de DM 2 junto a trastornos cognitivos asociados aún 

precisa la falta de indicadores bioquímicos específicos y estrategias efectivas para tratar la 

demencia o retrasar el DC. La identificación de biomarcadores permitiría una detección 

temprana y la posibilidad de un inicio de terapia oportuna para controlar la disfunción 

cognitiva relacionada con la DM2. Algunos biomarcadores que se han evaluado son la 

proteína C reactiva (PCR), interleucina 6 (IL-6), interleucina 1 (IL-1), evaluación del modelo 

de homeostasis de la resistencia a la insulina (HOMA-IR), hemoglobina glicosilada (la alta 

concentración de HbA1C y la variabilidad de la glucosa se correlacionan negativamente con 

la función cognitiva), productos finales de glicación avanzada, proteína tau, glucógeno 

sintasa quinasa 3β y factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) (21,29).  

A pesar del creciente envejecimiento de la población y la prevalencia de enfermedades 

relacionadas con la edad como la DM2 y las complicaciones de la misma incluido el DC y la 

demencia, todavía no existen biomarcadores bien establecidos para las disminuciones 
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cognitivas asociadas a la DM2. Existe un gran potencial para el desarrollo de biomarcadores 

sensibles y específicos en este campo para la detección temprana del DC en pacientes con 

DM2 (21).  

Comprender la relación entre la DM2 y el DC tiene importantes implicaciones 

clínicas y terapéuticas (30). Esto incluye la necesidad de un enfoque integral para el manejo 

de la DM2 que no solo se centre en el control glucémico, sino también en la gestión de otros 

factores de riesgo y la promoción de un estilo de vida saludable. Además, se necesitan 

intervenciones específicas para preservar la salud cerebral y prevenir el DC en pacientes con 

DM2 (15). Los fármacos antidiabéticos mejoran no solo los parámetros metabólicos de todo 

el cuerpo, sino también la sensibilidad a la insulina del cerebro y su función mitocondrial 

(25). 

 

 

3.2 Antecedentes específicos  

La DM2 de inicio temprano es aquella que es diagnosticada a los 40 años o antes, esto 

conlleva un mayor tiempo de evolución de la enfermedad, además del aumento de factores 

de riesgo en el desarrollo de otras comorbilidades y desarrollo de múltiples complicaciones 

propias de la DM2 asociadas al estado proinflamatorio constante causado por la 

hiperglucemia crónica que afecta varios aparatos y sistemas (2,13,20). 

Hoy en día la disfunción cognitiva puede considerarse una comorbilidad importante 

y común o incluso como una complicación de la DM2 (18). Sin embargo, entre todas las 

complicaciones emergentes de la DM2, el déficit cognitivo sigue siendo el menos abordado 

(15,31). La detección temprana de problemas de la función cognitiva en estos pacientes 

favorece la recuperación de la función cognitiva o la implementación de medidas en tiempo 

real para retrasar el DC, así como el autocontrol de la diabetes (32).  

Algunos estudios epidemiológicos demostraron que la DM2 se asocia con un mayor 

riesgo de demencia y disfunciones cognitivas menos graves (18,20,33). La gravedad del 

déficit cognitivo depende del tipo de DM, la edad de aparición y la coexistencia de 

complicaciones y comorbilidades (34). En imágenes por resonancia magnética se evidenció 

que la DM2 está asociada con cambios estructurales en el cerebro como pérdida de materia 
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gris en las áreas prefrontal, hipocampo, amígdala, cíngulo, cerebelo, prosencéfalo y tálamo 

(15,35).  

Se ha informado que la prevalencia de DCL entre personas con DM2 llega hasta el 45% (36). 

Además la tasa de progresión del DCL a demencia es de 1.5 a 3.0 veces mayor en pacientes 

con DM2 que en aquellos que no tienen esta enfermedad (37,38).  

Se ha observado disfunción cognitiva en ancianos y adolescentes afectados por DM2 

en quienes se les realizó evaluación cognitiva mediante MMSE (Mini Mental State 

Examination) y 3MS (Modified Mini Mental State Examination) donde se observó un 

rendimiento cognitivo más deficiente en pacientes con DM2 con inicio en la mediana edad 

(40 a 64 años). Por el contrario, el inicio en la vejez no se asocia con DC (15). La ejecución 

de un espectro multidimensional integral de pruebas neuropsicológicas cognitivas permitió 

aclarar que las personas con DM2 presentan deficiencias significativas en los dominios de la 

memoria visual, verbal, la atención, concentración, velocidad de procesamiento, función 

ejecutiva y el control motor (15,39).  

Dos metanálisis de estudios de cohorte prospectivos han demostrado mayores riesgos de 

demencia por todas las causas en personas con DM2 en comparación con aquellas sin DM2, 

y se ha demostrado que la DM2 aumenta la progresión a la demencia en personas con DCL 

(8,40). Un hallazgo importante en un metanálisis es una prevalencia del 45% de DCL entre 

las personas con DM2 en comparación con una prevalencia del 3-22% informada para la 

población general (41).  

Existen numerosos estudios en los que se encuentra relación entre la duración del dormir, 

y el mal control metabólico en pacientes con DM 2, además de afectar la función emocional 

y cognitiva de las personas que padecen esta enfermedad (33)(42). La DM2 se ha asociado 

con un aumento del riesgo de disfunción cognitiva en todos los dominios cognitivos (31). 

Este efecto parece ser consistente en todos los grupos de edad e imita un envejecimiento 

acelerado de la función cerebral. El inicio de la demencia en personas con DM2 es en 

promedio 2,5 años antes que en poblaciones comparables sin DM2 (14,40). 

Los resultados de un estudio de cohorte prospectivo de 10,276 personas en los EE. 

UU. encontraron un cociente de riesgo para desarrollar demencia de 1.74 en personas con un 

índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 y un cociente de riesgo de 1.35 (IC del 95 %: 1.14-1.60) 

en personas con un IMC de 25-29.9. En personas que viven con DM2, los resultados han sido 
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mixtos, y la dislipidemia se asocia con un mayor y menor riesgo de DC. Los niveles de 

colesterol en etapas posteriores de la vida no parecen aumentar el riesgo de progresión de 

cualquier tipo de DCL a demencia por todas las causas (17).   

La hipoglucemia parece tener una asociación bidireccional con el DC (18,33). Una 

dieta mediterránea se ha asociado con menores riesgos de desarrollar trastornos cognitivos y 

una tasa reducida de progresión a la demencia en metanálisis recientes (17). En personas con 

DM2, hay evidencia que sugiere que una ingesta baja de grasas saturadas y trans, y una 

ingesta alta de grasas poliinsaturadas desde la mediana edad se ha asociado con un DC 

reducido (17,43). El Colegio Americano de Medicina Deportiva recomendó que la actividad 

física regular tiene potencialmente beneficios psicológicos y cognitivos en las personas con 

DM2 ya que puede mejorar dominios específicos de las funciones cognitivas en adultos de 

mediana edad y mayores con DM2 (37).  

Optimizar el tratamiento de los factores de riesgo en personas con DM2 es una 

oportunidad terapéutica potencialmente importante que no se ha logrado desarrollar de una 

manera óptima. Promover el uso de estatinas y agentes hipoglucemiantes es importante, 

además de profundizar en la búsqueda de alteraciones del sueño y de la función emocional 

para darle un manejo adecuado y evitar una carga comórbida mayor en este grupo 

poblacional. Un control estricto de los niveles de glucosa en sangre con una HbA1c ≤ 48 

mmol/mol (<7%) podría tener un impacto significativo al retrasar el progreso del DC a la 

demencia que podría ocurrir dentro de los años posteriores al diagnóstico (17,28,44–46).  

Es necesario aumentar la conciencia de las complicaciones emergentes entre los médicos 

de atención primaria que están en la primera línea de la atención de la DM2, y se debe 

considerar un lugar para la detección de afecciones como la depresión, la enfermedad 

hepática, cáncer, discapacidad y deterioro cognitivo en el abordaje diagnóstico y terapéutico 

de los pacientes con esta enfermedad (8).  

El comprender los factores que vinculan el DC y la DM2, en especial los factores de 

riesgo que podrían predecir la progresión a la demencia en personas con DM2 es importante 

para tratar de mitigar dichos riesgos. 

Actualmente hay pocos estudios a nivel internacional que abordan la asociación de DC 

como una complicación establecida de la DM2 de inicio temprano. Particularmente en 

México contamos con una población con una gran carga de comorbilidades para desarrollar 
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DM2 antes de los 40 años, por lo que el abordar esta complicación emergente es de vital 

importancia en el desarrollo de las futuras estrategias clínicas y de salud pública.  

Dada la creciente carga de estas complicaciones emergentes, el tratamiento tradicional de 

la DM2 en general podría necesitar ampliar sus horizontes para detectar de forma oportuna 

factores de riesgo potenciales que podrían ser objeto de tratamiento para reducir la progresión 

del DCL a demencia en personas con síndrome metabólico o DM2. 
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4. Planteamiento del problema 

Actualmente en México la DM2 es uno de los principales problemas de la salud pública 

por su impacto en la calidad de vida de los pacientes, el gasto sanitario y el riesgo de 

desarrollo de complicaciones. Para el año 2023 se estimó que alrededor del 18.4% de los 

adultos Mexicanos padecían DM representando la tercera causa de muerte, y la DM2 

representa el 95% de los casos. Debido a lo anterior se plantea el surgimiento de nuevas 

complicaciones como el DC por lo que entender los factores asociados entre la DM2 y la 

alteración cognitiva nos permitirá hacer una detección oportuna para retrasar la progresión a 

demencia.  

 

¿Cuál es la frecuencia de probable deterioro cognitivo en adultos mexicanos con DM2 de 

inicio temprano? 

¿Cuál es la frecuencia y el tipo de queja cognitiva en adultos mexicanos con DM2 de 

inicio temprano? 

¿Cuáles son los factores sociodemográficos asociados al probable deterioro cognitivo y 

queja cognitiva en adultos mexicanos con DM2 de inicio temprano? 

¿Cuáles son los factores clínicos asociados al probable deterioro cognitivo y queja 

cognitiva en adultos mexicanos con DM2 de inicio temprano? 

¿Cuáles son los factores metabólicos asociados al probable deterioro cognitivo y queja 

cognitiva en adultos mexicanos con DM2 de inicio temprano? 
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5. Objetivos 
 

5.1 Objetivo general 

Determinar la frecuencia de probable deterioro cognitivo y queja cognitiva en adultos 

Mexicanos con Diabetes Mellitus tipo 2 de inicio temprano con adecuado e inadecuado 

control metabólico y los factores asociados.  

 
5.2 Objetivos particulares  

1. Comparar las características sociodemográficas, clínicas y metabólicas de los grupos 

de estudio de acuerdo al control metabólico  

2. Comparar las características sociodemográficas, clínicas y metabólicas de los grupos 

de estudio de acuerdo a la función cognitiva  

3. Evaluar si existe asociación entre los parámetros metabólicos con la puntuación total 

en el MoCA y CQC. 

4. Evaluar si existe asociación entre los parámetros sociodemográficos con la 

puntuación total en el MoCA y CQC.  

5. Evaluar si existe asociación entre los parámetros de composición corporal con la 

puntuación total en el MoCA y CQC.  

6. Evaluar si existe asociación entre sintomatología depresiva mediante el puntaje total 

de PHQ-9 con la puntuación total en MoCA y CQC 

7. Evaluar si existe asociación entre sintomatología ansiosa mediante el puntaje total 

de GAD-7 con la puntuación total en MoCA y CQC 

8. Evaluar si existe asociación entre la calidad de sueño mediante puntaje total de ICSP 

con la puntuación total en MoCA y CQC 
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6. Material y métodos  

6.1 Diseño del estudio  

Estudio analítico, observacional, descriptivo, transversal, unicéntrico. 

 

6.2 Ubicación espacio – temporal  

El estudio se llevó  a cabo en la Unidad de Investigación en Enfermedades Metabólicas 

(UIEM) del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”  

(INCMNSZ) en la Alcaldía de Tlalpan, Ciudad de México. El inició de la recolección de 

datos fue en el mes de abril de 2024 y finalizó en el mes de enero de 2025.  

 

6.3 Estrategia de trabajo 

Para realizar este trabajo se solicitó revisión y aprobación de este protocolo al Comité de 

Bioética del INCMNSZ. Al protocolo se le asignó el número de registro UIE-4644-23-24-1. 

Cabe mencionar que el actual trabajo, forma parte de un estudio longitudinal que busca 

estudiar la asociación de calidad de sueño y control de metabólico  en pacientes con DM2 de 

inicio temprano y que se realiza en el mismo instituto.  

En la UIEM de la sede donde se realiza este protocolo se identificaron a los pacientes que 

cuentan con el diagnóstico de DM2 a los 40 años o antes. A estos pacientes se les explicó los 

objetivos de este estudio y se les invitó a participar en el mismo. Al aceptar participar se les 

proporcionó un consentimiento informado donde firmaron su aceptación para formar parte 

de este estudio.  Posteriormente se les tomó muestras de sangre para su análisis en laboratorio, 

además se les realizó una bioimpedancia eléctrica (BIA) para determinar su composición 

corporal y por último se les aplicó instrumentos de evaluación para valorar funcionamiento 

cognitivo y psicopatología.  

 

6.4 Muestreo  

6.4.1 Definición de la unidad de población 

Pacientes de la Unidad de Investigación de Enfermedades Metabólicas del Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”. 
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6.4.2 Selección de la muestra 

Pacientes con DM2 diagnosticada a los 40 años o antes. 

 

6.4.3 Criterios de selección de las unidades de muestreo 

Se seleccionó la muestra mediante los siguientes criterios: 

6.4.3.1 Criterios de inclusión 

- Pacientes sin distinción de género que tengan diagnóstico de DM2 de inicio temprano 

(diagnosticada a los 40 años o menos) 

- Que no hayan usado tratamiento con insulina durante los 2 primeros años después del 

diagnóstico 

- Sin antecedentes familiares sugestivos de MODY 

- Pacientes que acepten ser incluidos en la investigación y firmen la carta de 

consentimiento informado  

 

6.4.3.2 Criterios de exclusión 

- Pacientes que se encuentren con síntomas psicóticos, con un trastorno por consumo de 

sustancias activas o con un trastorno neurocognitivo que les impida la resolución de los 

cuestionarios  

- Pacientes embarazadas  

 

6.4.3.3 Criterios de eliminación 

- Pacientes que cumplieron con criterios de inclusión pero que decidieron no culminar la 

aplicación de los cuestionarios de evaluación 

 

6.4.4 Diseño y tipo de muestreo 

Muestra no aleatoria. 

 

6.4.5 Tamaño de la muestra 

A conveniencia. 
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6.5 Definición de las variables y escalas de medición 

Tabla 2. Definición de variables sociodemográficas y su escala de medición 

 Tipo Medición y 

codificación 

Descripción 

Sexo Nominal 

Dicotómica  

Femenino 

Masculino 

Caracterización biológica para 

clasificar a los miembros de la 

especie humana. 

Edad  Continua  Años en vida  Tiempo medido en años que ha 

vivido el paciente participante 

Escolaridad  Continua  Años de estudio Número de años de estudio 

Estado civil  Nominal 

Dicotómica  

Con pareja 

Sin pareja 

Situación personal del 

individuo, respecto a si se 

encuentra solo o en pareja  

Ocupación  Nominal  

Dicotómica  

Con ocupación 

Sin ocupación 

Actividad con sentido en la 

que participa la persona 

cotidianamente  
Fuente: Elaboración propia. 

Tabla 3. Definición de variables clínico-metabólicas y su escala de medición 

 Tipo Medición y 

codificación 

Descripción 

Tiempo de 

evolución de DM2 

Continua Años 

transcurridos 

Años transcurridos desde que 

se le realizó el diagnóstico de 

DM2 hasta la fecha de 

inclusión al protocolo 

Edad al momento 

del diagnóstico de 

DM2 

Continua Años en vida Edad a la que se le realizó el 

diagnóstico de DM2 al 

paciente participante 

Peso Continua  Kilogramos (kg) Valor numérico que expresa la 

cantidad de masa que tiene el 

cuerpo de un individuo  
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Talla  Continua Metros (m) Altura de un individuo, medida 

en posición vertical desde 

punto más alto de la cabeza 

hasta los talones 

Índice de Masa 

Corporal (IMC) 

Continua  Kg/m2 Valor para determinar 

categoría de peso. 

Tensión arterial (TA)  Continua  mmHg Fuerza que ejerce contra la 

pared arterial la sangre que 

circula por las arterias 

Masa libre de grasa  Continua Kilogramos 

(Kg) 

Obtenida mediante 

bioimpedancia 

Masa grasa Continua Kilogramos 

(Kg) 

Obtenida mediante 

bioimpedancia 

Agua corporal total Continua Litros (l) Obtenida mediante 

bioimpedancia 

Circunferencia de 

cintura 

Continua Metros (m) Obtenida mediante 

bioimpedancia 

Hemoglobina 

glicosilada 

(HbA1C) 

Continua % Nivel promedio de glucosa en 

sangre durante los últimos 3 

meses 

Glucosa plásmatica 

en ayunas (GPA) 

Continua mg/dL Nivel de glucosa en sangre en 

ayunas 

Colesterol Total 

(CT) 

Continua mg/dL Medida de concentración de 

Colesterol en la sangre, suero o 

plasma sanguíneo  

cHDL 

(High density 

lipoprotein 

cholesterol) 

Continua mg/dL Medida de concentración de 

lipoproteínas de alta densidad 

en la sangre, suero o plasma 

sanguíneo.  

cLDL Contínua mg/dL Medida de concentración de 

lipoproteínas de baja densidad 
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(Low density 

lipoprotein 

cholesterol) 

en la sangre, suero o plasma 

sanguíneo  

Fuente: Elaboración propia. 

Tabla 4. Definición de variables de psicopatología y funcionamiento cognitivo y su escala 

de medición 

Variables clínicas Tipo Medición y 

codificación 

Descripción 

Síntomas ansiosos Continua  Puntuación total Medida de acuerdo al General 

Anxiety Disorder-7 (GAD-7)  

Síntomas depresivos  Continua Puntuación total Medida Mediante el Patient 

Health Questionaire (PHQ-9)  

Calidad subjetiva de 

sueño  

 

Continua  Puntuación total  

 

Medido mediante el Índice de 

Calidad de Sueño de 

Pittsburgh (ICSP)  

Probable deterioro 

cognitivo 

Continua  Puntuación total 

y puntuaciones 

de cada dominio 

cognitivo 

Medida de acuerdo al 

Montreal Cognitive 

Assessment (MoCA): 

Queja cognitiva  Continua  Puntuación total  Medida de acuerdo al 

Cuestionario de Quejas 

Cognitivas (CQC) 
Fuente: Elaboración propia. 

Instrumentos de evaluación 

Evaluación  Cognitiva de Montreal – Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 

Instrumento de tamizaje para  DC que explora 6 dominios cognitivos (memoria, capacidad 

visuoespacial, función ejecutiva, atención/concentración y memoria de trabajo, lenguaje y 

orientación ).  Este instrumento en su versión en castellano se encuentra validado en 

México  en población geriátrica. Se reportó con  sensibilidad del 80%, especificidad del 75%, 
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VPP del 90% y VPN del 82% para  detectar deterioro cognitivo leve, usando un punto de 

corte ≤ 26.  Su aplicación toma cerca de 15 minutos (47,48). 

 

Cuestionario de Quejas Cognitivas (CQC) 

Instrumento que evalúa  los principales síntomas de 6 dominios cognitivos (atención, 

orientación, funciones ejecutivas, memoria, lenguaje praxias y gnosias) que consta de 24 

ítems, 4 por dominio, con un formato de respuesta en escala Likert de 5 opciones (nunca, 

casi nunca, a veces, con frecuencia, siempre). Este instrumento es autoaplicable y su duración 

depende de la velocidad lectora del sujeto, puede demorar de 3 a 6 minutos. El CQC fue 

validado a través de 10 expertos en el área quienes evaluaron/valoraron la suficiencia, 

claridad, coherencia y relevancia de consigna general y de cada uno de los ítems de acuerdo 

con las características de la población diana. De los 10 expertos, 7 contestaron a la 

convocatoria, en todos los casos la media fue superior a 3 y la desviación estándar (DE) no 

superó el 1,25. En el CQC la media fue de 21.48 (DE 10.46), también presentó un nivel de 

consistencia interna alto, evaluado por media del alfa de Cronbach (0.82) (49–51). 

 

Índice de Calidad de Sueño de Pittsburgh (ICSP) 

Creado en 1989 por Buysse y colaboradores, el Índice de Calidad de Sueño de 

Pittsburg (ICSP), un cuestionario autoaplicable que proporciona una calificación global de la 

calidad del sueño a través de la evaluación de siete componentes hipotéticos. El cuestionario 

investiga los horarios para dormir, eventos asociados al dormir como las dificultades para 

empezar a dormir, despertares, pesadillas, ronquido, alteraciones respiratorias, calidad del 

dormir, ingesta de medicamentos para dormir y existencia de somnolencia diurna. Los 19 

reactivos se agrupan en siete componentes que se califican con una escala de 0 a 3. La suma 

de los componentes da lugar a una calificación global, donde una mayor puntuación indica 

una menor calidad en el dormir (52). 

El coeficiente de consistencia interna de 0.78 y los coeficientes de correlación 

significativos entre los reactivos y la suma total muestran, además, que su versión en español 

posee una confiabilidad aceptable. Tanto en el reporte original como en uno posterior se 

obtuvieron coeficientes de confiabilidad más elevados (0.83 y 0.80). Con las versiones en 
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castellano se han obtenido coeficientes de 0.81 en población española y de 0.77 en población 

colombiana (53). 

 

Cuestionario de salud del paciente – Patient Health Questionnaire – 9 (PHQ-9) 

El PHQ se desarrolló para realizar un diagnóstico basado en criterios del trastorno 

depresivo mayor. El PHQ-9 consta de nueve ítems que evalúan la presencia de los nueve 

criterios del Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales para el trastorno 

depresivo mayor en las 2 semanas anteriores . Cada elemento del PHQ-9 se califica en una 

escala de 4 puntos, que va de 0 (nada en absoluto) a 3 (casi todos los días), para una 

puntuación total que va de 0 a 27. Las puntuaciones más altas indicaron una mayor gravedad 

de los síntomas y una mayor probabilidad de trastorno depresivo mayor. Se puntúan los 

cuestionarios con hasta dos valores faltantes, reemplazando cualquier valor faltante con el 

puntaje promedio de los ítems completados (54). 

Los puntos de corte de 5, 10, 15 y 20 representan niveles leves, moderados, 

moderadamente graves y graves de síntomas depresivos, respectivamente. Un punto de corte 

de 10 o más se ha descrito como diagnóstico en revisiones sistemáticas y meta análisis del 

PHQ-9 y se utilizó como punto de corte para un diagnóstico de depresión en el presente 

estudio. La puntuación se obtiene simplemente sumando la respuesta a cada elemento, lo que 

arroja un rango de cero a 27 (54). 

Un último ítem evalúa la percepción de deterioro social, funcional y laboral causado 

por los síntomas examinados por el PHQ-9. Los participantes califican lo difícil que les 

resultaba su sintomatología depresiva para hacer su trabajo, ocuparse de las cosas del hogar 

o llevarse bien con otras personas, con cuatro posibles respuestas: nada difícil, algo difícil, 

muy difícil y extremadamente difícil. Utilizamos la traducción oficial al español del PHQ-9. 

Se ha informado que las versiones en español del PHQ-9 son medidas confiables y válidas 

de la depresión en entornos clínicos urbanos en España, Honduras, Chile y México. 

Los coeficientes de fiabilidad para esta escala son de 0,77-0,89, y se encuentran dentro del 

rango considerado aceptable y son similares a los informados por otros para la versión 

española del PHQ-9. La consistencia interna fue buena para la escala completa (α = 0.89), y 

para cada factor por separado (F1 = 0.85; F2 = 0.77). Las correlaciones ítem-prueba e ítem- 

resto de pensamientos suicidas fueron más bajas que las de los otros ítems, ambos en las 
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soluciones de uno (0,57 frente a 0,70–0,81 y 0,45 frente a 0,71–0,84, respectivamente) y de 

dos factores (0,70 frente a 0,77–0,81 y 0,46 frente a 0,58–0,64, respectivamente) (55).  

 

Escala de Trastorno de Ansiedad Generalizada – General Anxiety Disorder – 7 (GAD-

7) 

Es un instrumento autoaplicable de 7 ítems que se utiliza ampliamente para evaluar 

el trastorno de ansiedad generalizada durante las últimas 2 semanas según el DSM-5. Cada 

elemento se puntúa en una escala Likert de 4 puntos que indica la frecuencia de los síntomas, 

que van de 0 (nada) a 3 (casi todos los días). La puntuación total de GAD-7 se calcula 

mediante la simple suma de las respuestas a cada ítem. Las puntuaciones de los 7 elementos 

van desde 0 (Nada en absoluto) y 3 (Casi todos los días). Por lo tanto, la puntuación total 

oscila entre 0 y 21. Según los autores originales, la puntuación total puede clasificarse en 

cuatro grupos de gravedad: mínima (0-4), leve (5-9), moderada (10-14 ) y severo (14-20). El 

estudio original reportó adecuados valores de sensibilidad (0,92) y especificidad (0,83) (56). 

La adaptación al español demostró un alfa de Cronbach alcanzó un excelente valor 

(0,936). Todos los ítems mostraron una alta correlación ítem-total (superior a 0,68), con una 

correlación test-retest de 0,844 y un coeficiente de correlación intraclase de 0,926 (intervalo 

de confianza del 95% de 0,881-0,958). Los valores comparativos obtenidos con HADS 

arrojaron un alfa de Cronbach basal de 0,820 (considerado un buen valor), con una 

correlación test-retest de 0,938 y un coeficiente de correlación intraclase de 0,926 (intervalo 

de confianza del 95% de 0,881). -0.959) (57).  

 

6.6 Método de recolección de datos 

1. El investigador principal se contactó con el personal médico que dirige la UIEM con la 

finalidad de generar difusión del estudio  

2. Se publicó un cartel con el objetivo de atraer a los participantes  

3. Una vez que se identificó a los posibles candidatos a participar en el estudio, estos fueron 

abordados por el investigador quien explicó el objetivo y las características del estudio.  

4. Se le comunicó a los participantes el derecho a retirar su colaboración en cualquier 

momento sin que esto influyera en la atención recibida en la institución. Además se 

explicó que ningún dato de identificación personal sería expuesto en este estudio.  
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5. Se explicaron los riesgos y beneficios de la participación  

6. Una vez que fueron aclaradas las dudas e inquietudes de los posibles participantes se les 

entregó dos copias de consentimiento informado los cuales fueron firmados por el 

paciente. Una copia se le proporcionó a los pacientes y la otra copia se integro a la carpeta 

de consentimientos informados del estudio.  

7. Se procedió a la obtención de una muestra sanguínea para estudios de laboratorio la cual 

fue procesada por el laboratorio de la UIEM para obtener los valores de los parámetros 

metabólicos de interés para este estudio.   

8. Se les realizó una bioimpedancia eléctrica 

9. Se empleó un tiempo aproximado de 45 minutos para realizar una entrevista clínica donde 

se obtuvieron los datos sociodemográficos y se aplicaron las herramientas previamente 

descritas.  

10. Una vez terminado este paso los datos recopilados fueron integrados a una base de datos 

de Excel para su posterior análisis en el software Jamovi versión 2.6.23 para macOS.  

 

6.7 Técnicas y procedimientos 

Las variables incluidas en el presente estudio se dividieron en sociodemográficas, 

metabólicas y clinimétricas. Los apartados sociodemográficos y clinimétricos fueron 

obtenidos a partir de la entrevista clínica. Para las variables metabólicas que corresponde a 

composición corporal se realizó la BIA en una báscula de bioimpedancia bien calibrada y 

con el software adecuado y para el análisis de muestra sanguínea se aseguraron estándares 

de calidad estrictos y un procesamiento de muestras adecuado por parte del laboratorio.  

 

6.8 Análisis de datos  

Para realizar este estudio se dividieron a los pacientes en dos grupos para su comparación 

según el control metabólico de acuerdo a los valores recomendados por la American Diabetes 

Association (ADA) en la prueba de HbA1C. En caso de obtener HbA1C <7% se consideró 

como adecuado control metabólico y en caso de HbA1C ≥7% como inadecuado control 

metabólico. 

Para analizar el funcionamiento cognitivo se dividieron a los participantes de acuerdo al 

puntaje que obtuvieron dentro del MoCA. Aquellos que obtuvieron una puntuación ≤26 
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puntos en MoCA se determinaron como pacientes con probable deterioro cognitivo, y 

aquellos que obtuvieron una puntuación en MoCA >26 como pacientes sin probable deterioro 

cognitivo.  

Una vez establecidos los grupos se procedió a realizar el análisis estadístico para cumplir con 

los objetivos de este protocolo.  

 

6.9 Diseño estadístico 

6.9.1 Hipótesis estadística  

H0: No hay asociación entre el control metabólico y el deterioro cognitivo   

H1: Hay asociación entre el control metabólico y el deterioro cognitivo   

 

6.9.2 Pruebas estadísticas  

Las variables categóricas se representaron con frecuencias y porcentajes. Para determinar las 

diferencias entre las variables categóricas se utilizó la prueba de χ² y prueba exacta de Fisher.  

La normalidad de las variables continuas se determinó mediante la prueba de Shapiro-Wilks. 

Al identificar una distribución no normal de los datos, las variables continuas se 

representaron con mediana y rango intercuartil (RIQ).  

Para determinar las diferencias entre los pacientes con adecuado control metabólico y con 

inadecuado control metabólico se utilizó la prueba U de Mann-Whitney, esta misma prueba 

se utilizó para analizar las diferencias entre los pacientes con y sin probable deterioro 

cognitivo.  

Por último, se realizó la prueba de rangos de Spearman para evaluar la asociación entre las 

variables continuas.  

La significancia estadística se estableció con una p < .05. Todas las pruebas estadísticas se 

realizaron con el software Jamovi 2.6.23 para macOS.  
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7. Resultados 

De abril 2024 a enero de 2025 se reclutaron 69 pacientes con una media de edad de 51.98 

años (DE 11.23) y de 15.42 años. (DE 3.74). De los 69 participantes 26 (37.7%) fueron 

hombres y 43(62.3) mujeres, 39 (56.5%) tenían pareja y 30 (43.5%) no tenían pareja y 48 

(69.6%) si tenían empleo y 21 (30.4%) no tenían empleo (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Características descriptivas de la población incluida en el protocolo 

 n (%) M DE 

Sexo    

Hombre 26 (37.7) - - 

Mujer 43 (62.3)   

Estado civil    

Con pareja 39 (56.5) - - 

Sin pareja 30 (43.5)   

Empleo    

Sí 48 (69.6) - - 

No 21 (30.4)   

Edad (años) - 51.98 11.23 

Escolaridad 
(años) - 15.42 3.74 

Fuente: propia. M, Mediana; DE, desviación estándar. 

 

Control metabólico y características sociodemográficas 

Dentro de los participantes con adecuado control metabólico se incluyeron un total 

de 16 pacientes: 11 (68.75%) mujeres y 5 (31.25%) hombres. En los participantes con 

inadecuado control metabólico se incluyeron 53 participantes: 32 (60.38%) mujeres y 21 

(39.62%) hombres. No se identificaron diferencias en cuanto al sexo entre los grupos de 

estudio p =  .545). No se identificó diferencias en el resto de las variables. El resto de las 

características sociodemográficas se resumen en la Tabla 6.  

 



 33 

Tabla 6. Características sociodemográficas en pacientes con adecuado e inadecuado control 
metabólico 

 Adecuado control 
metabólico (n= 16) 

Inadecuado control 
metabólico (n= 53) 

  

 n (%) n (%) χ² p 

Sexo     

Hombre 5 (31.25) 21 (39.62) 
.367 .545 

Mujer 11 (68.75) 32 (60.38) 

Estado civil     

Con pareja 9 (56.25) 30 (56.6) 
.001 .980 

Sin pareja 7 (43.75) 23 (43.4) 

Empleo     

Sí 12 (75) 36 (67.92) 
- .760* 

  No 4 (25) 17 (32.08) 

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 

Edad (años) 52 (17.25) 53 (16) 346.50 .273 
Escolaridad 

(años) 15.5 (7) 16 (7)  410 .846 
 

Fuente: Elaboración propia. *Prueba exacta de Fisher. Mdn, mediana; RIQ, rango intercuartil; U, U de Mann Whitney.   

 
Control metabólico y funcionamiento cognitivo  

Dentro de los participantes con adecuado control metabólico se encontraron 16 

pacientes: 11 (68.75%) sin probable deterioro cognitivo y 5 (31.25%) con probable deterioro 

cognitivo. En los participantes con inadecuado control metabólico se hallaron 53 

participantes: 30 (56.6%) sin probable deterioro cognitivo y 23 (43.4%) con probable 

deterioro cognitivo (Tabla 7). No se identificaron diferencias en las frecuencias de alteración 

en el funcionamiento cognitivo entre ambos grupos (p =  .386). 
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Tabla 7. Frecuencias de probable deterioro cognitivo en pacientes con adecuado e 
inadecuado control metabólico 

 Adecuado control 
metabólico (n= 16) 

Inadecuado control 
metabólico (n= 53) 

  

 n (%) n (%) χ² p 
Funcionamiento 

cognitivo     

Sin probable 
deterioro cognitivo 11 (68.75) 30 (56.6) 

.752 .386 Con probable 
deterioro cognitivo 5 (31.25) 23 (43.4) 

Fuente: Elaboración propia. 
 

Posteriormente se continuó el análisis de las subdimensiones y del puntaje total del 

CQC y MoCA entre los grupos de adecuado e inadecuado control metabólico. Solo se 

encontró diferencia significativa en la subdimensión de orientación del CQC (p = .009). En 

el resto de las variables no se encontraron diferencias entre los grupos (Tabla 8).  

 
Tabla 8. Análisis de CQC y MoCA en pacientes con adecuado e inadecuado control 

metabólico 

 Adecuado control 
metabólico (n= 16) 

Inadecuado control 
metabólico (n= 53) 

  

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 
Atención-

CQC 6.50 (5.50) 8.00 (5.00) 347 .271 

Orientación-
CQC 4.50 (3.00) 8.00 (4.00) 242 .009 

Funciones 
ejecutivas-

CQC 
5.50 (5.00) 7.00 (5.00) 368 .417 

Memoria-
CQC 6.00 (3.25) 8.00 (4.00) 292 .058 

Praxias y 
gnosias-CQC 6.00 (2.00) 6.00 (3.00) 303 .080 

Lenguaje-
CQC 6.00 (4.00) 8.00 (4.00) 280 .039 

Puntaje total-
CQC 35.00 (17.00) 44.00 (20.00) 301 .080 
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Visuespacial / 
Ejecutiva-

MoCA 
4.50 (1.00) 5.00 (1.00) 416 .907 

Identificación-
MoCA 3.00 (0.00) 3.00 (0.00) 409 .737 

Atención-
MoCA 5.00 (1.25) 5.00 (1.00) 327 .145 

Lenguaje- 
MoCa 3.00 (1.00) 3.00 (1.00) 401 .717 

Abstracción -
MoCA 2.00 (0.00) 2.00 (0.00) 368 .132 

Recuerdo 
diferido-
MoCA 

3.00 (1.25) 3.00 (2.00) 373 .457 

Orientación-
MoCA 6.00 (.25) 6.00 (0.00) 378 .325 

Puntaje total - 
MoCA 26.00 (2.50) 26.00 (3.00)  384 .564 

Fuente: Elaboración propia. CQC, Cuestionario de Quejas Cognitivas; MoCA, Montreal Cognitive Assessment. 

 

También se realizó un análisis de las subdimensiones y puntaje total de CQC en los pacientes 

sin y con probable deterioro cognitivo en donde no se identificó diferencia entre grupos 

(Tabla 9).  

Tabla 9. Análisis de CQC en pacientes sin y con probable deterioro cognitivo 

 
Sin probable 

deterioro cognitivo 
(n= 41) 

Con probable 
deterioro cognitivo 

(n= 28) 

 
 

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 
Atención-

CQC 7.00 (4.00) 9.00 (6.25) 425 .067 

Orientación-
CQC 6.00 (3.00) 8.00 (6.00) 464 .174 

Funciones 
ejecutivas-

CQC 
6.00 (4.00) 7.50 (6.00) 498 .347 

Memoria-
CQC 6.00 (3.00) 8.00 (4.25) 424 .063 
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Praxias y 
gnosias-

CQC 
6.00 (3.00) 6.00 (4.00) 449 .121 

Lenguaje-
CQC 6.00 (4.00) 8.00 (6.00) 415 .050 

Puntaje 
total-CQC 39.00 (16.00) 45.50 (30.00) 429 .075 

Fuente: Elaboración propia. CQC, Cuestionario de Quejas Cognitivas. 

 
Control metabólico y características clínicas y metabólicas 

Para el análisis de las características clínicas y metabólicas en los pacientes de 

acuerdo a su adecuado o inadecuado control metabólico se realizó la prueba de U de Mann-

Whitney para buscar diferencias entre grupos. Se encontró diferencia significativa en la 

glucosa en ayuno (p = .002) entre los grupos de estudio.    

En el resto de las variables clínico-metabólicas no se identificó diferencia entre grupos como 

lo muestra la Tabla 10.  

Tabla 10. Características clínicas y metabólicas en pacientes con adecuado e inadecuado 
control metabólico 

 Adecuado control 
metabólico (n= 16) 

Inadecuado control 
metabólico (n= 53) 

  

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 
Edad de 

diagnóstico de 
DM2 

36.00 (10.30) 35.00 (10.00) 410 .847 

Años de 
evolución de 

DM2 
14.00 (13.25) 20.00 (16.00) 310 .106 

Peso 76.92 (24.35) 72.65 (24.20) 413 .876 

Talla 1.59 (0.11) 1.62 (.10) 338 .221 

IMC 28.48 (7.52) 27.68 (7.61) 398 .717 

TAS 118.00 (17.50) 114.00 (15.00) 381 .545 

TAD 80.00 (21.50) 78.00 (17.00) 366 .413 

Masa grasa 29.42 (12.80) 28.10 (14.85) 400 .733 

Masa magra  47.47 (15.27) 47.09 (14.36) 370 .447 
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Masa 
muscular  21.29 (7.20) 19.78 (8.03) 389 .624 

Agua corporal 
total  35.85 (10.42) 34.40 (9.50) 374 .482 

Grasa visceral 3.15 (1.57) 3.40 (2.00) 417 .926 
Circunferencia 

de cintura  0.99 (0.13) 0.98 (0.21) 419 .943 

Glucosa en 
ayuno 108.50 (28.00) 146.00 (120.00) 204 .002 

Colesterol 
total 159.50 (60.50) 168.00 (96.00) 408 .826 

cHDL 45.00 (21.00) 39.00 (13.00) 412 .870 

cLDL 107.00 (55.60) 99.60 (61.30) 401 .749 
Fuente: Elaboración propia. Mdn, mediana; RIQ, rango intercuartil; U, U de Mann Whitney. DM2, Diabetes Mellitus tipo 2; IMC, Índice 
de Masa Corporal; TAS, Tensión Arterial Sistólica; TAD, Tensión Arterial Diastólica; HbA1c, Hemoglobina Glicosilada; HDL, High-
Density Lipoprotein; LDL, Low-Density Lipoprotein. 

 
Funcionamiento cognitivo y características clínico-metabólicas 

Para el análisis de las características clínicas y metabólicas en los pacientes de 

acuerdo a su funcionamiento cognitivo se realizó la prueba de U de Mann-Whitney para 

buscar diferencias entre grupos. No se encontraron diferencias en los grupos de estudio en 

este grupo de variables tal como lo muestra la Tabla 11.  

Tabla 11. Características clínicas y metabólicas en pacientes sin y con probable deterioro 
cognitivo 

 
Sin probable 

deterioro cognitivo 
(n= 41) 

Con probable 
deterioro cognitivo 

(n= 28) 

 
 

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 
Edad de 

diagnóstico de 
DM2 

36.00 (8.00) 34.00 (11.25) 535 .633 

Años de 
evolución de 

DM2 
16.00 (17.00) 23.00 (13.75) 415 .052 

Peso 77. 00 (30.55) 72.12 (10.92)  532 .612 

Talla 1.61 (.12) 1.61 (.05) 563 .893 
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IMC 28.40 (8.17) 26.99 (6.68) 529 .582 

TAS 114.00 (17.00) 115.50 (11.75) 512 .452 

TAD 79.00 (17.00) 76.50 (17.75) 568 .946 

Masa grasa 29.43 (15.73) 27.65 (12.47) 496 .344 

Masa magra  47.50 (13.54) 45.04 (13.04) 571 .976 
Masa 

muscular  20.52 (7.81) 19.64 (7.56) 570 .966 

Agua corporal 
total  35.10 (10.19) 33.90 (9.12) 572 .985 

Grasa visceral 3.40 (2.00) 3.20 (1.52) 568 .946 
Circunferencia 

de cintura  .99 (.22) .97 (.16) 560 .864 

Glucosa en 
ayuno 146.00 (100.00) 121.50 (62.00) 486 .282 

HbA1C 8.40 (2.70) 8.10 (1.85) 550 .769 
Colesterol 

total 179.00 (76.00) 146.00 (84.25) 414 .051 

cHDL 40.00 (16.00) 37.00 (15.00) 517 .489 

cLDL 114.60 (56.80) 92.15 (58.75) 431 .082 
Fuente: Elaboración propia. Mdn, mediana; RIQ, rango intercuartil; U, U de Mann Whitney. DM2, Diabetes Mellitus tipo 2; IMC, Índice 
de Masa Corporal; TAS, Tensión Arterial Sistólica; TAD, Tensión Arterial Diastólica; HbA1c, Hemoglobina Glicosilada; HDL, High-
Density Lipoprotein; LDL, Low-Density Lipoprotein. 

 
Control metabólico y psicopatología 

En el análisis de variables de psicopatología en los pacientes de acuerdo a su control 

metabólico no se encontraron diferencias entre grupos tal como lo muestra la Tabla 12.  

Tabla 12. Psicopatología en pacientes con adecuado e inadecuado control metabólico 

 Adecuado control 
metabólico (n= 16) 

Inadecuado control 
metabólico (n= 53) 

  

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 

ICSP 6.00 (6.00) 8.00 (6.00) 364 .395 

PHQ-9 3.00 (4.25) 5.00 (10.00) 315 .121 

GAD-7 3.00 (6.25) 3.00 (11.00) 417 .920 
Fuente: Elaboración propia. ICSP, Índice de Calidad de Sueño de Pittsburgh; PHQ-9, Patient Health Questionaire-9; GAD-7, General 
Anxiety Disorder-7. 
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Funcionamiento cognitivo y psicopatología 

En el análisis de variables de psicopatología en los pacientes de acuerdo a su 

funcionamiento cognitivo no se identificaron diferencias en los grupos tal como lo muestra 

la Tabla 13.  

Tabla 13. Psicopatología en pacientes sin y con probable deterioro cognitivo 

 
Sin probable 

deterioro cognitivo 
(n= 41) 

Con probable 
deterioro cognitivo 

(n= 28) 

 
 

 Mdn (RIQ) Mdn (RIQ) U p 

ICSP 8.00 (5.00) 6.00 (7.25) 526 .559 

PHQ-9 5.00 (9.00) 4.50 (9.50) 560 .863 

GAD-7 3.00 (9.00) 1.50 (7.75) 508 .413 
Fuente: Elaboración propia. ICSP, Índice de Calidad de Sueño de Pittsburgh; PHQ-9, Patient Health Questionaire-9; GAD-7, General 
Anxiety Disorder-7.  

 
 
Correlación de funcionamiento cognitivo con composición corporal 

Se realizó una correlación de rangos de Spearman para evaluar la relación entre la 

puntuación total y de las subdimensiones del CQC y MoCA con los parámetros de 

composición corporal obtenidos en bioimpedancia eléctrica. Se identificó una correlación 

positiva débil de la subdimensión de funciones ejecutivas del CQC con masa magra (rs (67) 

= 0.268, p = 0.026), agua corporal total (rs (67) = 0.276, p = 0.022), grasa visceral (rs (67) = 

0.263, p = 0.029)  y circunferencia de cintura (rs (67) = 0.301, p = 0.012)   (Figura 1).  
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Figura 1. Correlación entre funcionamiento cognitivo y composición corporal 

 
Fuente: Elaboración propia 

 

Correlación de funcionamiento cognitivo con parámetros metabólicos  

Se realizó una correlación de rangos de Spearman para evaluar la relación entre la 

puntuación total y de las subdimensiones del CQC y MoCA con los parámetros metabólicos 

de interés. Se identificó una correlación negativa débil  de la subdimensión de orientación 

del CQC con colesterol total (rs (67) = -0.258, p = 0.032). En el análisis de las subdimensiones 

de MoCA se identificó una correlación negativa débil  de la subdimensión 

visuoespacial/ejecutiva con colesterol total (rs (67) = -0.249, p = 0.039), por otro lado, en la 
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subdimensión de atención se encontró una correlación positiva débil con glucosa en ayuno 

(rs (67) = 0.380, p = 0.001), HbA1C (rs (67) = 0.322, p = 0.007), colesterol total (rs (67) = 

0.365, p = 0.002) y cLDL (rs (67) = 0.297, p = 0.013)  (Figura 2).  

 

Figura 2. Correlación entre funcionamiento cognitivo y parámetros metabólicos 

 
Fuente: Elaboración propia 
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Correlación de funcionamiento cognitivo con psicopatología 

Se realizó una correlación de rangos de Spearman para evaluar la relación entre la 

puntuación total y de las subdimensiones del CQC y MoCA con la psicopatología obtenida 

en la puntuación de ICSP, PHQ-9 y GAD-7 (Figura 3). 

Se identificó una correlación positiva débil entre el ICSP con las siguientes 

subdimensiones del CQC: memoria (rs (67) = 0.276, p = 0.022), praxias y gnosias (rs (67) = 

0.313, p = 0.009), atención (rs (67) = 0.337, p = 0.005), y puntaje total de CQC (rs (67) = 

0.297, p = 0.013).  

En el análisis de PHQ-9 se encontró una correlación positiva débil con la 

subdimensión de orientación del CQC (rs (67) = 0.374, p = 0.002) y una correlación positiva 

moderada en los siguientes apartados del CQC: atención (rs (67) = 0.434, p = <0.001), 

funciones ejecutivas (rs (67) = 0.464, p = <0.001), memoria (rs (67) = 0.454, p = <0.001), 

praxias y gnosias (rs (67) = 0.452, p = <0.001), lenguaje (rs (67) = 0.420, p = <0.001) y 

puntaje total de CQC (rs (67) = 0.496, p = <0.001). Además se identificó una correlación 

negativa débil con el apartado de identificación de MoCA (rs (67) = -0.345, p = 0.004).  

Por último, en el análisis de GAD-7 se obtuvo una correlación positiva débil con las 

siguientes subdimensiones del CQC: orientación (rs (67) = 0.243, p = 0.044), funciones 

ejecutivas (rs (67) = 0.311, p = 0.009), memoria (rs (67) = 0.326, p = 0.006), praxias y gnosias 

(rs (67) = 0.392, p = <0.001), lenguaje (rs (67) = 0.327, p = 0.006), y se obtuvo una correlación 

positiva moderada con los siguientes apartados del CQC: atención (rs (67) = 0.430, p = 

<0.001) y puntaje total de CQC (rs (67) = 0.410, p = <0.001). También se encontró una 

correlación negativa débil de la subdimensión de identificación de MoCA (rs (67) = -0.298, 

p = 0.013).  
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Figura 3. Correlación entre funcionamiento cognitivo y psicopatología 

 
Fuente: elaboración propia 
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8. Discusión 

El presente estudio tuvo como objetivo principal determinar la prevalencia de probable 

deterioro cognitivo y queja cognitiva en pacientes con DM2 de inicio temprano, así como 

identificar los factores sociodemográficos, clinico-metabólicos y psicopatológicos que 

pudieran estar asociados a la manifestación de alteraciones en el funcionamiento cognitivo. 

El análisis de las variables en este protocolo nos ayudó a determinar la asociación que existe 

entre el control metabólico, función cognitiva y salud mental. 

En el análisis del funcionamiento cognitivo en los pacientes con adecuado e inadecuado 

control metabólico se identificó una diferencia significativa en la subdimensión de 

orientación del CQC. Dicho resultado indica que el inadecuado control glucémico afecta 

aspectos específicos cognitivos más que la cognición de manera global. Estudios han 

reportado que la hiperglucemia crónica induce daño a nivel microvascular y estrés oxidativo 

a nivel cerebral, lo cual tiene repercusiones cognitivas en la memoria y orientación (58–60). 

En el análisis clinico-metabólico, dentro de lo que corresponde a las características del perfil 

metabólico de los pacientes con adecuado e inadecuado control metabólico se obtuvo una 

diferencia significativa en la glucosa en ayuno lo cual era esperado debido a la categorización 

empleada para realizar este estudio (9,13).  

Al hacer la correlación de funcionamiento cognitivo con los parámetros de composición 

corporal se encontrarón correlaciones positivas débiles entre la subdimensión de funciones 

ejecutivas del CQC con masa grasa, grasa visceral, circunferencia de cintura y agua corporal 

total. La evidencia indica que un alto nivel de grasa corporal, una baja masa muscular y una 

distribución de grasa corporal baja puede tener una asociación significativa con las funciones 

cognitivas, especificamente en la velocidad de procesamiento (61,62). El estudio de cohorte 

Health for life in Singapore determinó mediante aleatorización Mendeliana que tanto la 

adiposidad visceral como el IMC alto probablemente estén causalmente vinculados con la 

cognición (63). Estudios animales y clínicos sugieren que los principales mecanismos por los 

cuales la obesidad influye en las funciones ejecutivas son a través de la regulación deteriorada 

de la insulina, la glucosa y la leptina, además de aumento de la inflamación sistémica y 

central, aumento de atrofia cerebral, disfunción metabólica y enfermedades cardiovasculares 

(61).  
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En las correlaciones encontradas entre el funcionamiento cognitivo y parámetros metabólicos 

se identificó una correlación negativa débil entre la subdimensión de orientación del CQC y 

el colesterol total. Este resultado nos indica que a mayor colesterol total habrá menor queja 

cognitiva en orientación, esto es llamativo ya que se esperaría que una mayor queja cognitiva 

se asocie a un peor perfil lipídico ya que un desbalance en los lípidos séricos de manera 

crónica causa una alteración estructural y funcional del cerebro que puede provocar 

disfunción cognitiva. También se encontró una correlación negativa débil de la subdimensión 

visuoespecial/ejecutiva de MoCA con colesterol total lo cual se traduce en un peor 

desempeño en dicha subdimensión en aquellos pacientes con valores de CT más elevados lo 

cual se puede explicar por medio de que la hipercolesterolemia causa daño microvascular 

cerebral que compromete la planificación, organización espacial y resolución de problemas 

los cuales son dominios cognitivos sensibles a cambios neurodegenerativos y vasculares al 

afectarse la región fronto-parietal (64). Cabe recalcar que varios estudios sugieren resultados 

contrarios con respecto a la asociación de los parámetros generales del perfil lipídico con la 

alteración del funcionamiento cognitivo por lo que se requieren más estudios para determinar 

con mayor precisión la asociación del colesterol total con la cognición (65,66). 

Dentro de ese apartado se encontró una correlación positiva débil entre la subdimensión de 

atención del MoCA con la glucosa en ayuno, HbA1C, colesterol total y cLDL lo cual resulta 

contrario a lo que expresa la mayoría de la bibliografía. Sin embargo, este resultado podría 

explicarse por otros factores como el nivel de escolaridad, estado nutricional, psicopatología 

y otras comorbilidades de los pacientes (67). Debido a lo anterior los estudios ya realizados 

sugieren incluir una evaluación regular de la función cognitiva como parte de las 

evaluaciones rutinarias en los pacientes con trastornos metabólicos y considerar todas las 

variables posibles en esta población en los futuros análisis multivariados así como la 

implementación de nuevas tecnologías para asegurar una detección más integral del 

rendimiento cognitivo (68).  

Por último, se realizó el análisis de correlación de psicopatología con el funcionamiento 

cognitivo. Los resultados obtenidos evidencian una interacción significativa de la cognición 

que fue evaluada mediante el MoCA y CQC y la psicopatología medida con el ICSP, PHQ-9 

y GAD-7 lo cual refuerza la asociación de la alteración de la cognición con la presencia de 

sintomatología afectiva y la alteración de sueño (69). 
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El evaluar la calidad de sueño con ICSP se identificó una correlación positiva débil con las 

subdimensiones de memoria, praxias y gnosias, atención y puntaje total del CQC. Múltiples 

estudios realizados indican una asociación entre los trastornos del sueño y el funcionamiento 

cognitivo. La mala calidad de sueño (principalmente interrupción, duración y fragmentación 

del sueño) participan en la alteración de la plasticidad sináptica y el desarrollo de disfunción 

neuronal producido por estrés oxidativo por hipoxia intermitente relacionada con apnea del 

sueño o secuelas de insomno crónico que culminan con el desarrollo de deterioro cognitivo 

y la progresión a formas más evidentes de trastorno neurocognitivo(70). Un estudio reveló 

que las puntuaciones de los componentes del ICSP que indexan la mala calidad de sueño, 

duración y el uso de mediación se han asociado con una disminución de la atención y de las 

funciones ejecutivas lo cual refuerza la validez del ICSP y aporta evidencia adicional de un 

deterioro cognitivo sutil relacionados con una mala calidad de sueño, incluso en adultos 

sanos. El cribado de calidad del sueño aportaría un beneficio clínico significativo a las 

poblaciones con problemas metabólicos quienes son personas con un mayor número de 

comorbilidades y por lo tanto, tienen una mayor predisposición a desarrollar problemas en el 

funcionamiento cognitivo (71,72).  

Para evaluar la psicopatología se usó el PHQ-9 que evalua sintomatología depresiva y GAD-

7 que evalua sintomatología ansiosa. En ambos casos se pudo identificar una correlación 

positiva con todas las subdimensiones del CQC y el puntaje total del CQC y también se 

encontro una asociación negativa con la subdimensión de identificación de MoCA en ambas 

herramientas. Metaanálisis indican que la función cognitiva se ve reducida por la presencia 

de síntomas depresivos concurrentes en el momento de la evaluación cognitiva. Otro 

metaanálisis reveló déficits cognitivos moderados significativos en la función ejecutiva, 

memoria y la atención en pacientes con depresión en comparación con un grupo control (73). 

Esto tiene una gran importancia debido a que el manejo de la sintomatología depresiva 

desempeña un papel importante en la mejora de los pacientes con depresión ya que en estos 

pacientes la presencia de sesgos cognitivos provocan un procesamiento de información 

distorsionado o asignación atencional hacia estímulos negativos y no de estímulos positivos, 

otro factor importante son los déficits cognitivos que propician a un deterioro en la atención, 

memoria a corto plazo y funcionamiento ejecutivo (72,74,75). De igual forma se ha descrito 

en la literatura una interacción entre la ansiedad y el funcionamiento cognitivo que han 
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demostrado cómo la presencia de ansiedad puede comprometer el rendimiento en tareas 

cognitivamente exigentes que implican concentración sostenida y llevar a las personas a un 

rendimiento menor al esperado (76). El perfil de la disfunción cognitiva depende del subtipo 

de trastorno de ansiedad del paciente, en los estudios realizados se han obtenido resultados 

variados con respecto a las subdimensiones cognitivas más afectadas en los pacientes con 

ansiedad, esto se podria explicar por la heterogeneidad de los participantes, el estado de la 

enfermedad, patologías mentales comórbidas y la medicación (77). Actualmente existe una 

creciente evidencia de disfunción cognitiva en aquellos sujetos con presencia de 

psicopatología y su asociación bidireccional (78). 

El desarrollo de una estrategia que permita realizar un tamizaje oportuno de deterioro 

cognitivo particularmente en aquellas personas con DM2 de inicio temprano considerando 

cada uno de los posibles factores asociados podría mejorar los desenlaces a largo plazo de 

estos individuos con un manejo adecuado en base a las estrategias que se ajusten a la 

necesidad de cada paciente (79,80).  

Dentro de las fortalezas de este estudio se incluyen las siguientes: evaluar a los adultos 

mexicanos con DM2 de inicio temprano que son un grupo poblacional con alto riesgo de 

desarrollar complicaciones crónicas y en quienes actualmente no hay estudios sobre la 

evaluación del funcionamiento cognitivo, el uso de instrumentos validados (MoCA, PHQ-9, 

GAD-7 e ICSP) para mayor confiabilidad de los resultados, análisis comparativo entre 

subgrupos de acuerdo al control metabólico y funcionamiento cognitivo, y la inclusión de las 

subdimensiones cognitivas y su análisis para determinar su asociación con otras variables, 

así como la evaluación metabólica completa.   

Por otro lado, dentro de las limitaciones del estudio se encuentran el diseño transversal que 

solo permite establecer asociaciones y no inferir causalidad, otra limitación es una población 

con muestra pequeña que podría indicar resultados no representativos, interpretación limitada 

de un probable deterioro cognitivo al no realizar pruebas neuropsicológicas en busqueda de 

deterioro cognitivo, posible sesgo en la evaluación de la queja cognitiva referida por el 

paciente. 
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9. Conclusiones 

Los pacientes con inadecuado control metabólico se presesentaron una mayor frecuencia de 

queja cognitiva, particularmente en la subdimensión de orientación-CQC. 

Los pacientes con una mala calidad de sueño medida por ICSP presentaron una mayor 

manifestación de queja cognitiva.  

Los pacientes con presencia de una mayor sintomatología afectiva presentaron una mayor 

asociación con alteraciones en queja cognitiva y probable deterioro cognitivo. 

En futuros estudios se sugiere aumentar el número de la muestra y tomar en cuenta otras 

variables (comorbilidades, estado de psicopatología, tratamiento, antecedentes 

heredofamiliares de patología neurodegenerativa) que pudieran estar implicadas en el 

desarrollo de deterioro cognitivo. Además se sugiere que se realice seguimiento longitudinal 

de la muestra poblacional estudiada para analizar los desenlaces de la función cognitiva en 

este tipo de pacientes.  
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Anexos 

Anexo 1. Aprobación del comité de bioética del estudio longitudinal del cual se deriva este 

estudio transversal 
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Anexo 2. Aprobación del comité de bioética del estudio transversal para medir 

funcionamiento cognitivo 
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Anexo 3. Hoja frontal de formato de consentimiento informado 
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Anexo 4. Certificación de curso de buenas prácticas médicas 

 
Anexo 5. Certificación para realizar MoCA 
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Anexo 6. Cuestionario Patient Health Questionnaire – 9 (PHQ-9) 
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Anexo 7. Cuestionario Generalized Anxiety Disorder – 7 (GAD-7)
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Anexo 8. Cuestionario Índice de Calidad de Sueño de Pittsburgh (ICSP)
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Anexo 9. Test de Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
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Anexo 10. Cuestionario de Quejas Cognitivas (CQC) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 


