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Perfil cognitivo temprano en adultos 
con características compatibles con 
diabetes tipo 3: estudio piloto

Resumen

OBJETIVO: Describir el rendimiento cognitivo y los síntomas depresivos en un grupo 
preliminar de adultos con sospecha de diabetes tipo 3, identificar subpruebas cognitivas 
vulnerables y explorar la relación entre cognición y depresión.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal y descriptivo de un 
proyecto mayor orientado a caracterizar el perfil cognitivo y emocional en pacientes 
con límites de edad de 55 y 75 años y sospecha de diabetes mellitus tipo 3. El análisis 
solo incluye los datos correspondientes a la evaluación basal, sin intervención algu-
na. Se aplicaron el NEUROPSI para la evaluación cognitiva y la escala de Hamilton 
(HAM-17) para síntomas depresivos. Se calcularon descriptivos, dominios cognitivos 
compuestos, subpruebas vulnerables (menos de 10 puntos) y correlaciones de Spearman 
entre cognición y síntomas depresivos.
RESULTADOS: Se estudiaron 50 adultos en relación con el desempeño cognitivo 
global y se encontraron en parámetros de normalidad; esto sin dejar de lado que se 
identificaron subpruebas vulnerables en atención compleja, codificación verbal y visual, 
evocación y funciones ejecutivas. Los dominios compuestos mostraron valores en de 
en normalidad, aunque con tendencia a la vulnerabilidad en funciones ejecutivas y de 
codificación. Los análisis correlacionales exploratorios no evidenciaron asociaciones 
significativas entre el puntaje total de la escala HAM-17 y la cognición global ni los 
dominios compuestos; sin embargo, la gravedad de los síntomas depresivos se asoció 
con el desempeño en subpruebas específicas de memoria y funciones ejecutivas.
CONCLUSIONES: Si bien la cognición global se preserva, los participantes tuvieron 
vulnerabilidades selectivas en procesos de atención, memoria y ejecutivos, consistentes 
con modelos recientes de resistencia a la insulina cerebral. Estos hallazgos preliminares 
subrayan la importancia de las evaluaciones neurocognitivas detalladas en individuos 
con características de diabetes tipo 3 y justifican la necesidad de estudios posteriores, 
con muestras más amplias y diseño longitudinal.
PALABRAS CLAVE: Diabetes mellitus; diabetes tipo3; resistencia a la insulina; deterioro 
cognitivo; depresión. 

Abstract

OBJECTIVE: To describe cognitive performance and depressive symptoms in a pre-
liminary group of adults with suspected type 3 diabetes, identify vulnerable cognitive 
subtests, and explore the relationship between cognition and depression.
MATERIALS AND METHODS: Observational, cross-sectional, descriptive study of a 
larger project aimed at characterizing the cognitive and emotional profile in patients 
aged between 55 and 75 years with suspected type 3 diabetes mellitus. The analysis only 
includes data from the baseline assessment, without any intervention. The NEUROPSI 
was used for cognitive assessment and the Hamilton scale (HAM-17) for depressive 
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symptoms. Descriptives, composite cognitive domains, vulnerable subtests (less than 
10 points), and Spearman correlations between cognition and depressive symptoms 
were calculated.
RESULTS: Fifty adults were studied in relation to overall cognitive performance and 
were found to be within normal parameters; however, vulnerable subtests were 
identified in complex attention, verbal and visual coding, recall, and executive 
functions. The composite domains showed values within the normal range, although 
with a tendency toward vulnerability in executive and coding functions. Exploratory 
correlational analyses did not reveal significant associations between the total HAM-
17 scale score and global cognition or composite domains; however, the severity 
of depressive symptoms was associated with performance on specific memory and 
executive function subtests.
CONCLUSIONS: Although global cognition is preserved, participants had selec-
tive vulnerabilities in attention, memory, and executive processes, consistent with 
recent models of cerebral insulin resistance. These preliminary findings underscore 
the importance of detailed neurocognitive assessments in individuals with type 3 
diabetes characteristics and justify the need for further studies with larger samples 
and longitudinal designs.
KEYWORDS: Diabetes mellitus; Type 3 diabetes; Insulin resistance; Cognitive impair-
ment; Depression.

ANTECEDENTES 

La diabetes mellitus tipo 2 es uno de los princi-
pales problemas de salud pública mundial, con 
prevalencia en continuo aumento, sobre todo 
en países de ingresos medios, como México. 
Además de sus complicaciones metabólicas, 
vasculares y sistémicas, la diabetes mellitus tipo 
2 se asocia, consistentemente, con deterioro 
cognitivo, incremento en el riesgo de demencia 
y alteraciones neurobiológicas progresivas.1,2,3 
Los estudios recientes muestran que el riesgo 
de deterioro cognitivo leve o demencia es entre 
1.2 y 1.6 veces mayor en los diabéticos tipo 2, 
incluso después de controlar por factores car-
diovasculares tradicionales.4

En los últimos años ha cobrado relevancia el 
concepto de resistencia a la insulina cerebral, 
entendido como la alteración en la señalización 
de insulina en el sistema nervioso central. Este 
fenómeno se ha relacionado con un metabo-

lismo disminuido de la glucosa, disfunción 
mitocondrial, neuroinflamación y déficit en la 
plasticidad sináptica, procesos que afectan de 
manera particular al hipocampo y la corteza 
prefrontal.5,6,7 A partir de esta evidencia, diversos 
autores han propuesto el término de diabetes 
tipo 3 para describir un estado de resistencia a 
la insulina en el cerebro asociado con deterioro 
cognitivo progresivo y cambios neuropatológicos 
similares a los observados en la enfermedad de 
Alzheimer.8,9,10

Los análisis sistemáticos de neuroimagen y 
biomarcadores muestran alteraciones en los 
receptores de insulina, menor captación de la 
glucosa cerebral y patrones de conectividad 
anormales en personas con diabetes mellitus tipo 
2 o con resistencia a la insulina central, incluso 
en etapas tempranas de la enfermedad.6,11,12 De 
manera complementaria, la evidencia histo-
patológica indica que la disfunción de la vía 
IR-IRS-PI3K y la disminución en la señalización 
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de la proteína que juega un papel decisivo en el 
crecimiento y desarrollo y en la regulación de 
los efectos de la hormona del crecimiento en el 
cuerpo (IGF-1) contribuyen a la acumulación de 
proteína tau y β-amiloide, así como a la dismi-
nución en la integridad sináptica.13

En población latinoamericana, la caracterización 
de la diabetes tipo 3 ha comenzado a discutirse 
recientemente como un modelo integrador entre 
metabolismo, envejecimiento cerebral y neuro-
degeneración. Las revisiones actuales destacan 
que la resistencia a la insulina en el sistema 
nervioso central podría explicar, en parte, la 
alta carga de deterioro cognitivo en personas 
con larga evolución de diabetes mellitus tipo 
2, particularmente cuando coexisten procesos 
inflamatorios crónicos y aumento del estrés 
oxidativo.9,14

En el ámbito clínico son múltiples los estudios 
que han documentado que los dominios cog-
nitivos más afectados en personas con diabetes 
mellitus tipo 2 o con resistencia a la insulina 
central son los de atención compleja, la veloci-
dad de procesamiento, la memoria episódica y 
diversas funciones ejecutivas.4,15,16,17 Estas altera-
ciones pueden manifestarse, incluso, en ausencia 
de deterioro cognitivo global, lo que subraya la 
importancia de utilizar métodos sensibles para 
su detección temprana.

El NEUROPSI Atención y Memoria, desarrollado 
y estandarizado en población hispanohablante, 
permite evaluar de manera breve y efectiva diver-
sos dominios cognitivos relevantes, incluidos la 
atención, la memoria y las funciones ejecutivas, 
con normas ajustadas por edad y escolaridad.18 
La escala de Hamilton para depresión (HAM-17) 
es ampliamente utilizada para cuantificar los 
síntomas depresivos en contextos clínicos y de 
investigación.19 La relevancia de evaluar sínto-
mas depresivos en esta población radica en que 
la depresión es de alta prevalencia en personas 
con diabetes y se asocia con peor desempeño 

cognitivo y mayor deterioro de las alteraciones 
neuropsicológicas.20,21,22

A pesar de estas evidencias, los estudios que 
describan el perfil cognitivo y emocional en 
población mexicana, con características com-
patibles con diabetes tipo 3, son muy escasos. 
La falta de datos locales limita la comprensión 
de la manifestación clínica y neuropsicológica 
de este fenómeno metabólico en grupos con 
alta prevalencia de diabetes, como la población 
mexicana.

En este contexto, la investigación que aquí se 
comunica se plantea como un estudio piloto, 
derivado de un proyecto mayor orientado a 
caracterizar el deterioro cognitivo asociado con 
la diabetes tipo 3. El objetivo de esta fase inicial 
fue: describir el rendimiento cognitivo y los 
síntomas depresivos en un grupo preliminar de 
pacientes adultos con características compatibles 
con diabetes tipo 3, mediante la aplicación del 
NEUROPSI y la escala de Hamilton. Este análisis 
preliminar busca identificar patrones cognitivos 
sutiles, subpruebas vulnerables y posibles asocia-
ciones entre cognición y estado emocional, con 
el fin de generar hipótesis y bases para futuras 
investigaciones con muestras más amplias.

Con base en lo anterior y en los pocos estudios 
que describan el perfil cognitivo y emocional 
en población mexicana con características 
compatibles con diabetes mellitus tipo 3, resul-
ta necesario generar evidencia preliminar que 
permita identificar patrones neuropsicológicos 
potencialmente relacionados con este estado 
metabólico. En este sentido, la investigación aquí 
publicada se concibe como un estudio piloto 
que busca describir el rendimiento cognitivo y 
los síntomas depresivos en una muestra inicial 
de pacientes con sospecha de diabetes tipo 
3, aplicando instrumentos neuropsicológicos 
estandarizados y culturalmente validados. Los 
objetivos específicos del estudio se describen 
enseguida.
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Objetivos

El objetivo general de este estudio piloto fue: 
describir el perfil cognitivo y los síntomas de-
presivos en un grupo preliminar de adultos con 
características compatibles con diabetes mellitus 
tipo 3, mediante la aplicación del NEUROPSI y 
la escala de depresión de Hamilton. De manera 
específica, se buscó caracterizar el rendimiento 
cognitivo global y por dominios, aplicando las 
puntuaciones normalizadas del NEUROPSI; 
identificar subpruebas con rendimiento vul-
nerable en los dominios evaluados. Además, 
examinar de forma exploratoria la relación entre 
los síntomas depresivos y el desempeño cogniti-
vo, tanto a nivel global como por dominios y en 
las subpruebas identificadas como vulnerables.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal y descriptivo 
de un proyecto mayor orientado a caracterizar 
el perfil cognitivo y emocional en pacientes con 
sospecha de diabetes mellitus tipo 3. El análisis 
solo incluye los datos correspondientes a la eva-
luación basal, sin intervención alguna.

Criterios de inclusión: adultos con límites de 
edad de 55 y 75 años y con al menos tres años 
de escolaridad formal, con diagnóstico de dia-
betes mellitus tipo 2 con una evolución mínima 
de 15 años, capaces de comprender y firmar el 
consentimiento informado, y que completaron 
íntegramente la evaluación neuropsicológica 
y emocional diseñada para esta fase basal del 
proyecto. Criterios de exclusión: individuos con 
antecedentes de enfermedades neurológicas 
mayores: evento vascular cerebral, traumatismo 
craneoencefálico moderado o agudo, epilepsia o 
enfermedad de Parkinson, con diagnóstico pre-
vio de trastorno neurocognitivo mayor, consumo 
actual de sustancias psicoactivas o trastornos 
psiquiátricos graves no controlados. Además, los 
pacientes con alteraciones sensoriales significa-
tivas (visuales o auditivas) que pudieran interferir 

con la adecuada aplicación de las pruebas cog-
nitivas o con la calidad de los datos obtenidos. 

Evaluación neuropsicológica: NEUROPSI atención 
y memoria

Se utilizó el NEUROPSI atención y memoria, un 
conjunto de pruebas neuropsicológicas breves, 
estandarizadas, en población hispanohablante 
que evalúa: orientación, atención, memoria, fun-
ciones ejecutivas, habilidades visuoperceptuales 
y lenguaje. Para este estudio se utilizaron las 
puntuaciones normalizadas por edad y escola-
ridad y los puntajes por subpruebas y dominios. 
Las variables de dominio se calcularon como el 
promedio de las subpruebas correspondientes, 
siguiendo las recomendaciones del instrumento.

Síntomas depresivos: escala de depresión de 
Hamilton (HAM-17)

Se administró la Hamilton Depression Rating 
Scale en su versión de 17 ítems, ampliamente 
utilizada en investigación y práctica clínica para 
cuantificar la gravedad de los síntomas depre-
sivos. Para los análisis se empleó la puntuación 
total y su conversión a percentiles según los 
criterios clínicos.

Procedimiento

Los participantes se evaluaron en una sesión 
única, presencial, con duración aproximada de 
60 a 90 minutos. La sesión fue conducida por 
personal adiestrado en neuropsicología clínica, 
siguiendo el protocolo institucional. Se regis-
traron datos sociodemográficos básicos (edad, 
sexo, escolaridad, peso, talla, lateralidad) y se 
aplicaron el NEUROPSI y la escala de Hamilton. 
Posteriormente, las puntuaciones se capturaron 
en una base de datos y se verificó la consistencia 
interna de los registros.

Para el análisis del desempeño cognitivo se cons-
truyeron dominios compuestos a partir de las 
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subpruebas del NEUROPSI, mediante el cálculo 
de promedios aritméticos por área funcional. 
El dominio de orientación se conformó con las 
subpruebas de orientación en tiempo, espacio 
y persona. El dominio de atención incluyó dí-
gitos progresivos, cubos progresivos, detección 
visual y auditiva y series sucesivas. El dominio de 
memoria de trabajo se integró con las tareas de 
dígitos regresivos y cubos regresivos. El dominio 
de codificación agrupó las subpruebas de curva 
de memoria, pares asociados con la fase de 
aprendizaje, memoria lógica, copia de la figura 
de Rey y reconocimiento de caras. El dominio 
de evocación incluyó la de pares asociados, la 
memoria lógica diferida, la evocación de la figu-
ra de Rey y el reconocimiento de caras diferido. 
Finalmente, el dominio de funciones ejecutivas 
se conformó con las subpruebas de clasifica-
ción de fluidez verbal semántica, fonológica y 
no verbal, función motora y las condiciones de 
tiempo y aciertos del Stroop. Además, se identi-
ficaron como “subpruebas vulnerables” las que 
en el promedio grupal se situaron por debajo de 
la media poblacional (puntajes normalizados 
menores de 10, considerando una media de 10 
y una desviación estándar de 3).

Análisis estadístico

Para todas las variables sociodemográficas, 
cognitivas y emocionales se hicieron análisis 
descriptivos. Las puntuaciones del NEUROPSI 
se describieron mediante medias y desviaciones 
estándar.

Se generaron perfiles cognitivos por dominio y 
se identificaron las subpruebas con desempeño 
por debajo de la media poblacional.

La relación entre síntomas depresivos (puntua-
ción de Hamilton) y el desempeño cognitivo 
global, por dominios y subpruebas vulnerables, 
se evaluó mediante coeficientes de correlación 
de Spearman debido al tamaño de muestra 
pequeño y a la naturaleza no paramétrica de 

los datos.

Se elaboraron tablas descriptivas, gráficas de per-
fil cognitivo y un mapa de calor de correlaciones.

Todos los análisis se procesaro en R versión 
4.4.1.

RESULTADOS

La muestra se integró con 50 participantes 
adultos, con edad promedio de 67.6 años (DE 
± 9.6). La escolaridad media fue de 13.0 años 
(DE ± 4.0). En características antropométricas, 
la talla promedio fue de 158.6 cm (DE ± 7.4) 
y el peso promedio de 69.7 kg (DE ± 11.8). 
Respecto al sexo, la muestra estuvo compuesta 
mayoritariamente por mujeres (35 de 50). Todos 
los participantes tuvieron lateralidad diestra. Las 
características sociodemográficas de los partici-
pantes se encuentran en el Cuadro 1.

El desempeño cognitivo global, evaluado me-
diante la puntuación total normalizada del 
NEUROPSI, se ubicó en límites normativos (m 
= 88.8, DE ± 15.6), aunque con una amplitud 
considerable en los valores observados, lo que 
refleja heterogeneidad interindividual en el fun-
cionamiento cognitivo.

Al analizar el rendimiento por dominios cog-
nitivos, las puntuaciones promedio se situaron 
cercanas a la media poblacional esperada (media 
teórica = 10, DE ± 3) en todos los dominios eva-
luados. Los valores medios se ubicaron entre 9.2 

Cuadro 1. Características sociodemográficas de los parti-
cipantes.

Variable Media (DE)

Edad (años) 68.89 (9.87)

Escolaridd (años) 13.84 (3.96)

Talla (cm) 158.74 (6.24)

Peso (kg) 71.54 (11.84)
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y 9.8, con desviaciones estándar moderadas. El 
dominio de funciones ejecutivas mostró la media 
más baja (m = 9.23, DE ± 1.14), mientras que 
los dominios de atención y memoria de trabajo 
tuvieron medias ligeramente superiores (Cuadro 
2). En conjunto, estos resultados sugieren un 
perfil cognitivo globalmente conservado a nivel 
de dominios amplios.

Subpruebas con rendimiento vulnerable

A pesar del rendimiento normativo a nivel de 
dominios, el análisis de subpruebas específicas 
permitió identificar un conjunto de tareas con 
puntuaciones promedio consistentemente más 
bajas, concentradas en el rango normal-bajo. 
En particular, la fluidez no verbal tuvo la media 
más baja (m = 6.97, DE ± 2.61), seguida de las 
tareas de series sucesivas, codificación de pares 
asociados, codificación de la figura compleja 
de rey y evocación de pares asociados. Estas 
subpruebas mostraron, además, una mayor va-
riabilidad, lo que indica diferencias individuales 
relevantes en procesos de atención, ejecutivos y 
mnésicos finos. Cuadro 3

Síntomas depresivos

Los síntomas depresivos, evaluados mediante 
la escala de depresión de Hamilton, mostraron 
una puntuación promedio de 14.9 (DE ± 7.6), 
correspondiente a un rango de síntomas leves a 
moderados. El percentil promedio se ubicó en 

valores intermedios, con una dispersión amplia, 
lo que sugiere la coexistencia en la muestra de 
distintos niveles de daño afectivo. Cuadro 3

Relación entre síntomas depresivos y 
desempeño cognitivo

Las correlaciones de Spearman revelaron aso-
ciaciones significativas entre el rendimiento 
cognitivo global y algunos dominios específicos. 
En particular, el puntaje total del NEUROPSI se 
correlacionó de manera positiva y moderada con 
el dominio de funciones ejecutivas (ρ = 0.43, p 
= 0.002) y con el dominio de codificación (ρ = 
0.31, p = 0.026), lo que indica que un mejor 
desempeño global se asocia, principalmente, 
con procesos ejecutivos y de adquisición de 
nueva información.

El dominio de atención mostró una correlación 
fuerte con la subprueba de series sucesivas (ρ = 
0.68, p < 0.001), lo que respalda la coherencia 
interna del dominio construido. Asimismo, se 
observaron asociaciones consistentes entre sub-
pruebas de memoria dentro de los dominios de 
codificación y evocación, como la correlación 
entre el dominio de codificación y la codifica-
ción de la figura de Rey (ρ = 0.74, p < 0.001).

En relación con los síntomas depresivos, no se 
identificaron asociaciones significativas con el 
rendimiento cognitivo global ni con gran parte 

Cuadro 2. Descriptores de las puntuaciones normali-
zadas de NEUROPSI

Dominio Media (DE) Mínimo-máximo

Orientación 9.31 (1.84) 1.67-11.83

Atención 9.83 (1.52) 5.60-12.50

Memoria de trabajo 9.83 (2.17) 6.35-15.65

Codificación 9.53 (1.84) 3.20-13-14

Evocación 9.73 (1.45) 5.71-13.43

Funciones ejecutivas 9.23 (1.14) 5.71-11.00

Cuadro 3. Subpruebas cognitivas vulnerables

Subprueba Media (DE)
Mínimo-
máximo

Series sucesivas 7.29 (3.61) 1.00-17.10

Pares asociados (codificación) 7.65 (2.36) 2.30-12.00

Figura de Rey (codificación) 7.89 (4.78) 1.00-17.10

Pares asociados (evocación) 8.07 (2.44) 1.90-13-00

Reconocimiento de caras 7.95 (2.85) 2.00-14.20

Fluidez no verbal 6.97 (2.61) 1.00-13.40

Se reportan medias, desviaciones estándar y clasificación cualitativa 
del rendimiento.
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de los dominios cognitivos. Sin embargo, se 
observó una correlación negativa moderada 
entre la puntuación de Hamilton y la subprueba 
de codificación de pares asociados (ρ = −0.40, 
p = 0.004), lo que sugiere que más síntomas 
depresivos podrían vincularse con un menor 
desempeño en procesos específicos de apren-
dizaje verbal.

La matriz de correlaciones entre dominios cogniti-
vos, subgrupos vulnerables y síntomas depresivos 
puede consultarse en el Cuadro 4. El patrón global 
de asociaciones se representa de manera visual en 
el heatmap de correlaciones de Spearman (Figura 
1), donde se observa un agrupamiento funcional 
entre los dominios cognitivos y asociaciones dé-
biles entre los síntomas depresivos y gran parte 
de las variables cognitivas.

En conjunto, los resultados muestran que aunque 
el rendimiento cognitivo global y por domi-
nios permanece en límites de normalidad, el 
análisis por subpruebas revela un patrón de vul-
nerabilidad en procesos cognitivos específicos, 
particularmente en tareas que demandan control 
ejecutivo, atención secuencial y codificación 
mnésica. Asimismo, los síntomas depresivos, si 
bien no se asociaron de manera robusta con el 
desempeño cognitivo global, sí tuvieron rela-
ciones puntuales con subpruebas específicas de 
memoria verbal, lo que sugiere una interacción 
compleja entre afecto y cognición.

Estos hallazgos, obtenidos en una muestra 
preliminar, aportan evidencia de la importan-
cia de hacer evaluaciones neuropsicológicas 
detalladas en etapas tempranas de la diabetes 
mellitus tipo 3 porque los perfiles globales 
pueden ocultar alteraciones sutiles, pero clí-
nicamente relevantes. En la siguiente sección 
se discuten estos resultados a la luz de la 
bibliografía actual, sus posibles mecanismos 
neurobiológicos y sus implicaciones clínicas 
y metodológicas para estudios posteriores de 
mayor alcance.

DISCUSIÓN 

Este estudio aporta evidencia preliminar del 
perfil neuropsicológico en pacientes con carac-
terísticas compatibles con diabetes mellitus tipo 
3, un constructo que ha adquirido relevancia 
recientemente debido al creciente cuerpo de 
investigaciones que vinculan la resistencia a la 
insulina en el sistema nervioso central con dete-
rioro cognitivo y riesgo de neurodegeneración.5,7 
Si bien la muestra es pequeña, los hallazgos 
permiten identificar patrones cognitivos que 
podrían representar manifestaciones tempranas 
de afectación cerebral relacionada con procesos 
metabólicos.

En la muestra aquí estudiada, los puntajes com-
puestos por dominios derivados del NEUROPSI 
permanecieron en límites de normalidad, lo que 
sugiere un perfil cognitivo global conservado. 
Sin embargo, varias subpruebas vinculadas con 
atención compleja, codificación verbal y visual, 
evocación y funciones ejecutivas mostraron 
medias por debajo de la puntuación poblacional 
esperada. Este tipo de vulnerabilidad selectiva 
coincide con la evidencia reciente que indi-
ca que, en etapas iniciales de resistencia a la 
insulina central o diabetes mellitus tipo 2 de 
larga evolución, pueden observarse alteraciones 
discretas en atención, memoria episódica y fun-
ciones ejecutivas, incluso cuando la cognición 
global permanece intacta.23,24,25

El patrón observado en este estudio es coherente 
con modelos neurobiológicos contemporáneos 
que describen cómo la resistencia a la insulina en 
el sistema nervioso central afecta vías esenciales 
para la plasticidad sináptica y la regulación de 
redes fronto-hipocampales, particularmente las 
implicadas en la memoria episódica y el control 
ejecutivo. Los estudios en humanos y modelos 
animales han demostrado que la disfunción de 
la señalización insulinérgica afecta de manera 
preferente al hipocampo y la corteza prefrontal, 
estructuras fundamentales para los dominios 
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cognitivos vulnerables aquí identificados.12,26 
El deterioro sutil en estos dominios podría 
representar un marcador temprano de daño 
neurocognitivo asociado con diabetes tipo 3.

En relación con la síntomas depresivos, el 
análisis exploratorio no mostró asociaciones 
significativas con el rendimiento cognitivo global 
ni con gran parte de los dominios compuestos 

Cuadro 4. Matriz de correlaciones entre dominios cognitivos, subpruebas vulnerables y síntomas depresivos 
 

Variable
NEUROP-

SI total
Orien-
tación

Aten-
ción

Memo-
ria de 

trabajo

Codifi-
cación

Evoca-
ción

Fun-
ciones 
ejecuti-

vas

Series 
sucesi-

vas

Pares 
aso-

ciados 
(codifi-
cación)

Figura 
de Rey 
(codifi-
cación)

Pares 
aso-

ciados 
(evoca-
ción)

NEUROP-
SI total

-

Orienta-
ción

0.12 -

Atención 0.32* -0.07 -

Memoria 
de trabajo

0.13 0.11 0.17 -

Codifica-
ción

0.31* 0.16 0.08 -0.03 -

Evocación 0.11 0.16 0.23 0.18 -0.04 -

Funciones 
ejecutivas

0.43** 0.11 0.30* 0.00 0.02 -0.04 -

Series 
sucesivas

0.24 0.11 0.68*** 0.01 0.23 0.30* 0.02 -

Pares 
asociados 
(codifica-
ción)

0.25 0.02 0.15 0.22 0.26 0.01 -0.01 0.08 -

Figura de 
Rey (codi-
ficación)

0.10 0.14 -0.15 0.05 0.74*** -0.22 0.02 -0.10 0.04 -

Pares 
asociados 
(evoca-
ción)

-0.10 0.25 0.23 0.33* 0.16 0.43** -0.15 0.29* 0.16 0.06 -

Reconoci-
miento de 
caras

0.06 -0.03 -0.06 -0.16 0.08 0.34* -0.14 -0.00 -0.02 -0.16 0.13

Fluidez no 
verbal

0.22 0.17 0.26 -0.09 0.15 -0.01 0.33* 0.21 0.01 0.03 0.14

Hamilton 
(puntua-
ción)

0.12 0.13 0.12 0.01 0.12 0.21 0.25 0.11 -0.40* 0.22 0.12

Hamilton 
(percentil)

0.13 0.06 -0.12 0.01 0.03 -0.13 -0.07 -0.17 0.07 -0.01 -0.04

 
Correlaciones de Spearman entre puntajes compuestos de dominios cognitivos, subpruebas vulnerables y la puntuación de depresión (HAM-17).
Nota. Coeficientes p de Spearman. p < .05, *p < .01, **p < .001. Se muestra la matriz triangular inferior. 
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del NEUROPSI. No obstante, se identificaron 
correlaciones específicas entre la gravedad de 
los síntomas depresivos y el desempeño en 
subpruebas particulares de memoria verbal, 
especialmente pares asociados, así como con 
medidas de funciones ejecutivas. Este patrón 
sugiere que la depresión podría ejercer un efec-
to modulador selectivo en procesos cognitivos 
específicos, más que en el funcionamiento cog-
nitivo general, particularmente en contextos de 
vulnerabilidad metabólica cerebral.

Estos hallazgos son consistentes con la evidencia 
reciente que indica que la depresión en pacientes 
con diabetes o resistencia a la insulina se asocia, 
preferentemente, con alteraciones en la memoria 
episódica y el control ejecutivo, influidas por 
mecanismos de inflamación sistémica de bajo 
grado, disfunción del eje hipotálamo-hipófisis-
adrenal y alteraciones en la señalización de 
la insulina en circuitos fronto-límbicos.26,27 En 
estudios longitudinales se señala que la coe-
xistencia de síntomas depresivos y alteraciones 

Figura 1. Matriz de correlaciones de Spearman entre dominios cognitivos, subpruebas vulnerables y síntomas 
depresivos.
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metabólicas incrementa el riesgo de deterioro 
cognitivo futuro, aun cuando las manifestaciones 
cognitivas iniciales sean sutiles.28,29

En este sentido, la ausencia global de asocia-
ciones robustas, junto con las correlaciones 
puntuales en subpruebas específicas, refuerza 
la necesidad de asumir la depresión no solo 
como una comorbilidad emocional, sino como 
un posible factor que interactúa con mecanis-
mos neurobiológicos compartidos en la diabetes 
tipo 3.

Este estudio tiene implicaciones importantes. 
Primero: refuerza la necesidad de evaluaciones 
neuropsicológicas detalladas en individuos con 
diabetes de larga evolución o con caracterís-
ticas compatibles con resistencia a la insulina 
cerebral, aun cuando el rendimiento global 
permanezca en parámetros normales. Segundo, 
sugiere que la identificación temprana de sub-
pruebas vulnerables podría ayudar a detectar 
perfiles cognitivos en riesgo, antes de que se 
manifiesten deterioros mayores. Por último, 
destaca la urgencia de ampliar la investigación 
a la población mexicana, donde la carga de 
diabetes es alta y son pocas las investigaciones 
centradas en la diabetes tipo 3 como constructo 
neuro-metabólico.

Entre las limitaciones del estudio destacan: el di-
seño transversal, la ausencia de un grupo control 
y la falta de mediciones metabólicas específicas 
o biomarcadores de resistencia insulinérgica 
central. No obstante, la naturaleza exploratoria 
del estudio permite generar hipótesis relevantes 
para investigaciones posteriores.

En conjunto, los resultados sugieren que la 
diabetes tipo 3 podría asociarse con alteracio-
nes cognitivas sutiles en dominios específicos, 
incluso antes de que se manifieste un deterioro 
cognitivo global. Este tipo de investigación es 
fundamental para replantear al cerebro como 
un órgano blanco en la diabetes y para desa-

rrollar estrategias de detección e intervención 
tempranas.
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